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La  première  édition  de  ce  livre  — épuisée  en  dix-huit  mois 
— a été  accueillie  avec  une  bienveillance  qui  nous  dispense 
d’une  longue  présentation. 

L’ordonnance  et  les  directions  primitives  de  l’ouvrage  ont 
été  rigoureusement  conservées.  Nous  avons  voulu  donner  une 
étude  synthétique  complète  et  documentée  des  infections  ani- 
males, envisagées  à la  fois  au  point  de  vue  de  la  clinique,  de 
l’étiologie,  de  l’étude  expérimentale  et  de  la  prophylaxie.  Ces 
questions  intéressent  au  même  degré  le  praticien,  le  patholo- 
giste et  l’ hygiéniste  ; elles  tiennent,  à l’heure  actuelle,  une 
telle  place  dans  la  science  qu’il  serait  puéril  d’en  discuter 
l'importance. 

C’est  une  œuvre  presque  entièrement  nouvelle  que  nous 
offrons  au  public.  Moins  de  trois  années  se  sont  écoulées 
depuis  la  publication  des  Maladies  microbiennes , et  cependant 
la  fécondité  des  méthodes  dues  au  génie  de  Pasteur  est  telle 
que  la  plupart  des  sujets  traités  ont  été  renouvelés  ou  trans- 
formés parles  progrès  accomplis. 
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D’importantes  additions  ont  été  faites.  Nous  citerons  parmi 
les  chapitres  nouveaux  : le  tétanos , la  septicémie  gangreneuse , 
les  septicémies  hémorragiques  du  cheval, -clés  bovidés,  du  mou- 
ton et  de  la  chèvre,  les  infections  coli-bacillaires,  X avortement 
épizootique,  Yagalaxie  contagieuse , la  diphtérie  aviaire,  la 
méningite  cérébro-spinale. . . 

Nous  nous  plaisons  à espérer  que  l’on  retrouvera  dans  ce 
livre  les  qualités  qui  déjà  ont  assuré  son  succès. 


Juin  1898. 


PRÉFACE 

DE  LA  PREMIÈRE  ÉDITION 


« Il  y a quinze  ans,  malgré  les  travaux  de  Davaine 
sur  le  charbon,  malgré  les  belles  études  de  M.  Pas- 
leur  sur  les  vers  à soie,  on  pouvait  se  demander 
s’il  y avait  vraiment  des  maladies  dues  à l’interven- 
tion des  microbes.  Voilà  qu’on  a le  droit  de  se 
demander  s’il  y a vraiment  de  maladies  où  ils 
n’interviennent  pas.  » 

Düclaüx.  Le  Microbe  el  la  Maladie , Paris,  188G. 


Les  doctrines  pasteuriennes  ont  transformé  toute  la  médecine. 

La  pathologie  des  maladies  contagieuses  en  a la  première  el  le  plus 
largement  bénéficié. 

A l’hypothèse  mystérieuse  et  obscure  du  virus  ou  du  contage  s’est 
substituée  la  notion  tangible  et  lumineuse  de  l’agent  vivant,  du  microbe, 
cause  essentielle  et  nécessaire,  mais  parfois  insuffisante  de  la  contagion. 

L’intervention  du  microbe  et  la  démonstration  de  son  rôle  pathogène 
ont  joué  en  médecine  le  même  rôle  qu’en  chimie  la  découverte  de  l’oxy- 
gène et  de  ses  propriétés.  La  théorie  du  phlogislique  permettait  de  com- 
prendre ou  d’interpréter  la  plupart  des  phénomènes  observés;  la  théorie 
de  l’oxydation,  en  fournissant  une  base  certaine  aux  conceptions  dogma- 
tiques, fut  le  point  de  départ  des  merveilleuses  découvertes  de  Lavoisier 
et  de  ses  successeurs.  De  même  on  savait  expliquer,  par  les  propriétés 
du  « virus  »,  presque  tous  les  phénomènes  de  la  contagion  ; l’œuvre 
impérissable  de  Pasteur  a marqué  l'aurore  d’une  ère  nouvelle  dont  la 
fécondité  a déjà  dépassé  les  espérances  les  plus  enthousiastes. 

Si  la  doctrine  microbienne,  inébranlablement  assise  sur  des  données 
expérimentales  positives  et  toujours  vérifiables,  n’a  rien  conservé  des 
« théories  médicales  «d’autrefois,  elle  n’a  pourtant  rejeté  aucun  des  faits 
que  l'observation  ancienne  avait  patiemment  accumulés.  Loin  de  vouloir 
supprimer  la  vieille  clinique,  elle  a la  prétention  de  l’enrichir  ; loin  d’être 
« subversive  des  vérités  antiques  »,  elle  les  consacre  en  précisant  à la  fois 
leur  déterminisme  et  leur  signification. 

On  verra  dans  ce  livre  comment  la  notion  du  microbe  pathogène  a 
illuminé  tout  ce  que  l'ancienne  étiologie,  édifiée  par  l’observation  sécu- 
laire, avait  conservé  d’obscur  et  de  mystérieux.  Ce  ne  sont  pas  seulement 
les  problèmes  de  la  virulence  el  de  la  contagion  qu’a  définitivement 
résolus  le  génie  de  Pasteur.  Ce  sont  les  pasteuriens  aussi  qui  onl  le 
le  mieux  interprété  l’influence  de  la  prédisposition  : « Pour  obtenir  une 
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récolte,  il  ne  suffit  pas  d’avoir  une  bonne  semence,  il  faut  encore  la 
déposer  dans  un  terrain  bien  préparé.  El  c'est  forl  heureux  pour  l’huma- 
nité, qui  n’échapperait  aux  invasions  des  grandes  épidémies  — choléra, 
fièvre  jaune,  peste,  etc.  — que  pour  succomber  fatalement  à la  tubercu- 
lose, dont  les  germes  se  rencontrent  aujourd’hui  partout  ! » 

Pénétration  du  microbe  et  réceptivité  de  l'organisme  inoculé  ; dépôt 
de  la  semence  dans  un  terrain  bien  préparé  : ces  deux  termes  résument 
toute  l’étiologie  des  infections. 


On  ne  trouvera  pas  dans  ces  pages  toutes  les  maladies  microbiennes 
des  animaux;  il  nous  aurait  fallu  embrasser  la  pathologie  vétérinaire 
presque  tout  entière.  Nous  avons  dû  laisser  de  côté  les  pneumonies,  les 
angines,  les  affections  typhoïdes,  les  complications  des  plaies  (suppura- 
tion, septicémie  gangreneuse,  tétanos),  etc.  Par  contre,  nous  avons 
traité  d’affections  dont  le  microbe  est  resté  jusqu’ici  méconnu  ou  insuffi- 
samment déterminé.  On  ne  saurait  douter,  en  effet,  de  la  nature  micro- 
bienne de  la  peste  bovine,  de  la  péripneumonie,  de  la  fièvre  aphteuse,  de 
la  clavelée,  de  la  vaccine,  de  la  dourine,  de  la  rage... 


Nous  avons  voulu  faire  un  livre  de  pathologie  ; dans  une  série  de 
monographies,  rédigées  d’après  un  plan  rigoureusement  uniforme,  nous 
nous  sommes  efforcés  de  rassembler  tout  ce  qui  concerne  l’étiologie,  la 
séméiologie,  l’anatomie  pathologique,  l’étude  expérimentale  et  la  pro- 
phylaxie de  chaque  maladie  ; par  contre,  nous  n’avons  donné  que  des 
indications  sommaires  sur  la  bactériologie  et  sur  la  police  sanitaire.  Pour 
ces  points  particuliers,  le  lecteur  devra  se  reporter  aux  traités  spéciaux, 
notamment  au  Précis  de  microbie  de  MM.  Thoinot  et  Masselin  et  à la 
Police  sanitaire  des  animaux , de  M.  Conte. 


Septembre  1895. 


LES 


DES  ANIMAUX 


CHAPITRE  PREMIER 

LES  SEPTICÉMIES  HÉMORRAGIQUES 


Considérations  générales.  — On  décrit  sous  le  nom  dé  « sep- 
ticémies hémorragiques  » une  série  indéfinie  d’infections  dues  à 
une  bactérie  ovoïde,  mesurant  environ  0 p.6  d’épaisseur  sur  une 
longueur  de  Op.8  à 1 p,2,  aisément  colorée  par  les  couleurs  d’aniline, 
décolorée  par  les  méthodes  de  Gram  et  de  Weigert,  cultivable 
dans  les  bouillons  de  viande,  sur  la  gélose  et  sur  la  gélatine  sans 
liquéfaction  du  milieu  (1). 

Constitué  par  Ilueppe  en  1886,  le  groupe  comprenait  alors  la 
« Wildseuche  » de  Bollinger,  la  « maladie  des  porcs  » de  Schuetz, 
la  septicémie  des  lapins  et  le  choléra  des  poules.  Le  cadre  de  la 
septicémie  hémorragique  s’est  démesurément  agrandi  depuis  cette 
époque,  et  la  « bactérie  ovoïde  » prend  une  importance  chaque 
jour  plus  grande  dans  l’étiogénie  des  infections.  L’homme  et 
toutes  les  espèces  animales  sont  ses  tributaires  ; elle  est  répandue 
sur  tous  les  points  du  globe  ; par  la  gravité  et  la  fréquence  des 
accidents  qu’elle  détermine,  la  maladie  apparaît  comme  la  plus 
redoutable  des  contagions  connues. 

La  liste  des  septicémies  hémorragiques  n’est  d’ailleurs  pas  close 
et  chaque  jour  quelque  forme  nouvelle  est  ajoutée  à la  nomencla- 
ture déjà  longue  des  affections  classées. 

(1)  La  bactérie  rentre  dans  le  genre  Pasteurella  de  Trévisan  ; Kitt  la  désigne  sous  le 
notn  très  expressif  de  Bacterium  bipolare  mullicidum. 

Noc\rd  et  Lp.clai.nche . — 2e  édit. 
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Fonction  d’un  microbe  identique  quanta  ses  caractères  morpho- 
logiques et  quant  à ses  propriétés  essentielles,  les  maladies  dues  à 
la  bactérie  ovoïde  présentent  entre  elles  d’étroites  analogies. 
L’action  de  la  bactérie  sur  les  organismes  est  indiquée,  avec  un  rare 
bonheur  d’expression,  par  la  dénomination  de  Ilueppe.  L’évolution 
septicémique  est  la  règle;  le  type  en  est  fourni  par  les  formes 
aiguës  du  choléra  des  poules,  de  la  septicémie  des  lapins,  de  la 
pneumo-entérite  des  bovidés  et  des  porcs.  D’autre  part,  la  con- 
gestion et  Y hémorragie  caractérisent  les  lésions  provoquées. 

Des  accidents  subaigus  sont  aussi  constatés  qui  présentent  entre 
eux  de  nombreux  caractères  communs.  La  prédominance  des 
lésions  sur  l’intestin  et  sur  le  poumon,  déjà  ébauchée  dans  les 
formes  aiguës,  devient  ici  manifeste.  Galtier  a groupé,  sous  le  nom 
de  « pneumo-entérites  »,  toute  une  série  d’affections  des  mammi- 
fères domestiques  qui  rentrent  naturellement  dans  le  cadre 
agrandi  de  la  septicémie  hémorragique.  Dans  ces  formes  appa- 
raissent aussi  les  propriétés  nécrosantes  et  pyogènes  de  la  bactérie 
ovoïde,  pleinement  évidentes  dans  les  types  à évolution  chronique. 

L’étiologie  des  septicémies  hémorragiques  constitue  l’un  des 
points  les  plus  intéressants  de  leur  étude. 

Certaines  affections,  comme  les  septicémies  du  mouton  et  des 
bovidés,  procèdent  d’une  infection  par  des  bactéries  saprophytes, 
directement  issues  du  milieu  extérieur,  et  la  contagion  ne  joue 
qu’un  rôle  secondaire  ou  nul  dans  leur  genèse.  Les  foyers  appa- 
raissent subitement,  sous  certaines  conditions  de  saison  et  d’ali- 
mentation ; ils  tendent  peu  à s’étendre  et  ils  s’éteignent  sur  place 
en  un  temps  très  court. 

Pour  d’autres,  comme  la  pleuro-pneumonie  septique  des  veaux, 
le  barbone,  la  swine-plague,.. . le  rôle  de  l’infection  est  évident 
encore,  mais  la  contagion  s’opère  aussi,  directe  ou  indirecte,  et  les 
foyers  tendent  à s’étendre  et  à se  multiplier. 

Pour  d’autres  enfin,  comme  le  choléra  des  poules  et  la  pneumo- 
entérite  du  porc,  la  contagion  joue  un  rôle  prépondérant,  presque 
exclusif,  et  la  diffusion  s’opère,  en  toutes  les  circonstances,  avec  une 
extrême  facilité. 

La  bactérie  ovoïde  apparaît  dès  lors  comme  un  parasite  facultatif, 
capable  de  végéter  à l’état  de  saprophyte  dans  certains  milieux.  La 
démonstration  directe  de  l’existence  du  microbe  dans  les  sols  était 
donnée,  avant  même  que  Ilueppe  eût  réalisé  la  synthèse  des 
quelques  maladies  connues  à cette  époque.  En  1881,  Koch  et 
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Gaffky  rencontrent,  dans  l’eau  de  la  Panke,  une  bactérie  qui, 
inoculéeau  lapin,  lui  communique  une  septicémie  transmissible  par 
inoculations  successives.  Or  c’est  ce  môme  microbe  de  la  septi- 
cémie expérimentale  qui  est  retrouvé  plus  tard  par  Klein,  parThoinot 
et  Masselin,  par  Eberth  et  Mandry  dans  la  septicémie  spontanée  du 
lapin,  et  il  n’est  autre  que  la  bactérie  ovoïde  des  septicémies 
hémorragiques. 

La  localisation  en  foyers  des  septicémies  qui  procèdent  d’une 
infection  directe  est  expliquée  par  les  conditions  indispensables  à 
la  vie  de  la  bactérie  dans  les  sols,  à sa  pullulation  dans  les  couches 
superficielles  ou  dans  les  eaux,  et  probablement  aussi  à son  apti- 
tude pathogène.  Toutes  les  causes  capables  de  modifier  le  sol-milieu 
de  culture  interviendront  dans  l’étiologie,  c’est-à-dire  toute  une 
suite  indéfinie  de  phénomènes  que  la  séduisante  théorie  du  « Grund- 
wasser  » ne  retient  qu’en  faible  partie. 

Cette  série  des  septicémies  hémorragiques  représente  l’effort  d’un 
saprophyte  vers  le  parasitisme,  et  l’on  a sous  les  yeux  toutes  les 
phases  de  l’évolution,  depuis  les  tentatives  avortées  de  la  Rinder- 
seuche  et  du  barbone  jusqu’aux  contagions  très  différenciées  que 
sont  la  pneumo-entérite  du  porc  ou  le  choléra  des  poules.  Viennent 
à disparaître  les  infections  bâtardes  qui  jalonnent  les  étapes  par- 
courues, et  il  restera  seulement  une  maladie  nouvelle,  probable- 
ment commune  à toutes  les  espèces  animales,  aussi  nettement 
différenciée  que  le  sont  aujourd’hui  la  tuberculose  et  la  rage. 

Certaines  circonstances  étiologiques  rendent  ces  contagions 
naissantes  particulièrement  redoutables.  Il  semble  que,  devenus 
nettement  parasites,  les  microbes  soient  capables  encore,  pendant 
une  longue  série  de  générations,  d’un  retour  à la  vie  saprophy- 
tique, dans  des  conditions  de  plus  en  plus  étroitement  déter- 
minées. Au  contraire,  les  agents  des  vieilles  contagions,  très 
différenciés,  sont  incapables  de  ce  retour  à l’état  originel,  ils  sont 
devenus  des  « parasites  de  nécessité  » et  les  modes  de  la  transmis- 
sion indirecte  sont  limités  parla  résistance  des  germes  eux-mêmes. 
Contre  celles-ci,  l’action  sanitaire  est  toute-puissante  ; la  prophylaxie 
des  premières  est  difficile  et  incertaine. 

Malgré  leur  commune  étiogénie  et  les  analogies  de  leurs  expres- 
sions, les  septicémies  hémorragiques  des  diverses  espèces  ne  sau- 
raient être  confondues  pour  l’étude  et  la  question  d’un  critérium 
de  différenciation  des  types  s’est  aussitôt  posée. 

Il  semblait  ù priori  que  les  variations  dans  les  caractères  biologi- 
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ques  des  bactéries  dussent  correspondre  aux  modalités  des 
formes  cliniques  observées,  et  diverses  tentatives  de  classification 
« bactériologique  » ont  été  réalisées  (1).  Ganeva,  Bunzl-Federn, 
Afanassieff  basent  la  différenciation  sur  la  mobilité  des  bactéries, 
la  réaction  des  cultures  dans  le  lait,  les  caractères  des  cultures  sur 
gélatine  et  sur  pomme  de  terre,  l’action  sur  la  peptone  et  le  mode 
de  répartition  dans  les  tissus.  Ils  aboutissent  à des  groupements 
inacceptables  : les  diverses  formes  cliniques  d’une  même  affection 
sont  séparées  et  classées  dans  des  groupes  distincts  d’après  les  carac- 
tères des  microbes  isolés.  L’insuffisance  d’une  caractéristique  bacté- 
riologique ressort  suffisamment  de  cette  constatation  que,  pour  une 
môme  maladie,  la  bactérie  présente  souvent  dans  sa  forme,  dans 
les  conditions  de  sa  culture  en  milieux  artificiels  et  dans  ses  réactions 
sur  les  animaux,  des  variations  aussi  étendues  que  celles  qui  sont 
constatées  dans  les  bactéries  du  groupe  tout  entier.  Autrement  dit, 
il  existe  des  différences  aussi  marquées  entre  les  divers  états 
d’une  même  bactérie  qu’entre  les  états  correspondants  de  deux 
bactéries  de  provenance  différente. 

On  chercherait  vainement  un  élément  de  différenciation  dans 
l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  des  infections.  Le  type 
de  l’évolution  et  la  forme  des  lésions  varient,  pour  chacune, 
d’après  la  virulence  de  la  bactérie  et  d’après  la  résistance  de 
l’organisme  envahi  ; on  retrouve  dans  certaines  la  série  complète 
des  types  observés  dans  la  totalité  des  maladies  classées  (2). 

Les  incertitudes  de  la  diagnose  montrent  au  moins  que  l’œuvre 
de  synthèse  ébauchée  par  Hueppe  et  par  Galtier  doit  être  pour- 
suivie. Si  des  formes  nouvelles  ont  été  ajoutées  à la  nomenclature, 
d’autres,  séparées  jusqu’ici,  peuvent  être  confondues.  Nous  avons 
réuni  ainsi  les  multiples  variétés  delà  septicémie  chez  les  bovidés  et 
chez  le  porc.  Plus  tard,  sans  doute,  « la  septicémie  hémorragique  » 

(1)  Caneva.  Ueber  die  Bakterien  der  hamorrhagischen  Septikamie,...  Ccntralbl.  fur 
Bakter.,  t.  IX,  1880,  p.  557.  — Bunzl-Federn.  Bemerkungen  über  « Wild  und  Schweine- 
seuche  ».  Id.,  id.,  p.  787.  — Afanassieff.  Experimentelle  Untersuchungen  über  einige 
Mikroorganismen  aus  der  Gruppe  der  sogencinnten  Septikiimia  hümorrhagica.  Arbeiten 
an  a.  d.  Institut  zu  Tübingen,  t.  I,  1892,  p.  263.  — Voges.  Kritische  Studien...  über 
die  Bakterien  der  hamorragischen  Septikamie.  Centralbl.  fur  Bakt.,  t.  XX,  1890,  p.  906. 

(2)  Les  recherches  de  Selberg  montrent  que  les  bactéries  de  la  Schweineseuche,  de  la 
septicémie  des  lapins,  du  choléra  des  poules,  de  la  Wildseuche  et  du  hog-cholera  pro- 
duisent un  poison  intracellulaire,  qui  est  mis  en  liberté  lors  de  la  mort  des  cellules  ou 
qui  est  diffusé  dans  les  milieux  de  culture.  La  production  de  ce  poison  est  constatée 
de  préférence  dans  des  cultures  âgées  de  vingt  heures,  tuées  par  le  chloroforme  ou  le 
tricrésol.  L’action  des  divers  poisons  n’est  pas  assez  différente  pour  permettre  de  diffé- 
rencier les  formes  bactériennes. 

Voy.  Selberg.  Beitrüge  zur  Ke?int7iiss  der  Giftwirkung  der  Schweineseuche-baclerien 
und  anderer  bacteriologisch  verwandter  Arien,  lnaug.  Dissert.,  Berlin,  1895. 
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pourra  être  définitivement  constituée,  ses  modalités  étant  séparé- 
ment étudiées  pour  chacune  des  espèces  affectées.  Mais  en  même 
temps  se  posera  pour  elle  cette  même  question  de  la  différenciation. 
Par  une  série  de  formes  intermédiaires,  la  bactérie  ovoïde  se 
rapproche  du  bacterium  coli  ; les  groupements  actuels,  incertains 
déjà,  deviendront  impossibles  si,  comme  on  peut  le  prévoir,  la 
soudure  devient  complète  (1)... 

Les  paragraphes  suivants  sont  consacrés  à l’étude  des  formes 
multiples  de  la  septicémie  hémorragique  chez  les  animaux. 


§ 1er.  — CHOLÉRA  DES  POULES. 

Le  choléra  des  poules  est  une  maladie  contagieuse,  virulente, 
inoculable,  évoluant  généralement  sous  la  forme  d’une  septicémie 
à marche  rapide,  et  due  à un  microbe  spécifique. 

La  contagiosité  extrême  de  l’affection,  la  rapidité  habituelle  de 
son  évolution  et  la  présence  de  la  diarrhée  lui  ont  fait  donner  le 
nom  de  choléra.  De  plus,  et  bien  que  tous  les  oiseaux  domestiques 
soient  également  exposés,  la  maladie  a pris  le  nom  de  choléra 
des  poules,  aujourd’hui  consacré  par  l’usage. 

Historique.  — Étudié  déjà  par  Chabert  en  1782,  le  choléra  des 
poules  est  rapporté  par  lui  à la  fièvre  charbonneuse  (2)  ; celte  opinion 
n’est  pas  généralement  adoptée,  mais  tous  les  auteurs  reconnaissent  le 
caractère  contagieux  de  la  maladie,  et  ils  la  décrivent  sous  les  noms  de 
« peste  » ou  de  « typhus  » des  volailles  (Hering). 

Maillet  (3),  dans  une  description  sommaire  de  l’épizootie  de  1835-1836, 
donne  à l'affection  « le  nom  de  choléra  des  poules,  sous  lequel  elle  est 
vulgairement  désignée  ». 

En  1851,  Benjamin  (4)  fait  une  bonne  étude  clinique  du  choléra;  il 
démontre  expérimentalement  la  contagion  par  cohabitation  et  il  formule 
les  règles  d’une  prophylaxie  efficace.  La  même  année,  Delafond  et 
Renault  (5)  étudient  simultanément  la  maladie  des  poules  ; tous  deux 

(1)  La  bactérie  de  la  peste  bubonique  se  rapproche  par  tous  ses  caractères  de  la 
bactérie  ovoïde  ; elle  produit  d’ailleurs  chez  les  animaux  de  véritables  septicémies  hé- 
morragiques. 

Voy.  Janson.  Der  schivarze  Tod  bei  Thieren.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXI,  1895,  p.  451. 

(2)  Chuîert.  Traité  des  maladies  charbonneuses,  1782,  p.  124. 

(3)  Maillet.  Épizootie  sur  les  volailles,  dite  choléra  des  poules.  Recueil  de  méd. 
vétér.,  183G,  p.  300. 

(4)  Benjamin.  Fièvre  pestilentielle  et  contagieuse  des  oiseaux  de  basse-cour.  Id. , 1851,  p.  214. 

(5)  Delafond.  Effets  produits  sur  des  oiseaux....  par  l’inoculation  de  divers  liquides 
pris  sur  des  oiseaux  morts  d'une  maladie  épizootique...  C.  R.  Acad,  des  sciences, 
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reconnaissent  le  rôle  étiogénique  prépondérant  de  la  contagion  et  ils 
obtiennent  la  transmission  à diverses  espèces,  par  l’inoculation  ou  par 
l’ingestion  du  sang  des  malades  et  de  tous  les  liquides  organiques. 
Ces  auteurs  émettent  cependant  des  opinions  différentes  quant  à la 
nature  de  l’épizootie  ; alors  que  Delafond  l’assimile  au  charbon,  Renault 
la  rapproche  du  choléra  de  l’homme. 

En  1878,  Semmer  et  Perroncito  (1)  signalent  en  même  temps  la 
présence,  dans  le  sang  des  poules  mortes  du  choléra,  d’un  microbe  qui 
se  présente  sous  la  forme  de  granulations  arrondies,  isolées  ou  géminées. 
L’année  suivante,  Toussaint  (2)  retrouve  le  même  organisme  et  il  obtient 
des  cultures  dans  l’urine  neutralisée. 

En  1880,  Pasteur  (3)  publie  sur  l’étiologie  du  choléra  des  poules  une 
première  étude,  « qui  apporte  des  éclaircissements  inattendus  sur  les 
problèmes  que  soulève  l’étude  des  maladies  virulentes  ».  Après  avoir 
précisé  les  caractères  biologiques  du  microbe  et  les  conditions  de  sa 
culture  en  série  dans  les  milieux  artificiels,  Pasteur  prévoit  toute  la 
fécondité  de  la  méthode  nouvelle  : « Il  est  deux  conséquences  qu’il 
n’est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  mentionner  : c’est,  d'une  part,  l’espoir 
d’obtenir  des  cultures  artificielles  de  tous  les  virus,  de  l’autre  une  idée 
de  recherche  des  virus-vaccins  des  maladies  virulentes  qui  ont  désolé  à 
tant  de  reprises  et  désolent  encore  tous  les  jours  l’humanité  et  qui  sont 
une  des  grandes  plaies  de  l’agriculture  dans  le  traitement  des  animaux 
domestiques.  » En  cette  même  année,  l’espérance  d’une  vaccination  est 
réalisée  en  ce  qui  concerne  le  choléra  des  poules  ; Pasteur  montre  que 
« l’oxygène  de  l’air  affaiblit  et  éteint  la  virulence  du  microbe  » et  qu'il 
est  possible  d’obtenir,  en  graduant  son  aclion,  « un  virus  vaccinal,  qui  ne 
tue  pas,  donne  la  maladie  bénigne  et  préserve  de  la  maladie  mortelle  ». 

Bactériologie.  — Le  microbe  du  choléra  des  poules  se  présente, 
dans  le  sang  et  dans  les  tissus,  sous  la  forme  d’une  courte  bactérie 
ovoïde,  mesurant  environ  1 g de  longueur  sur  0 g 25  de  largeur  ; 
dans  certains  milieux,  et  alors  que  la  multiplication  a été  rapide, 
il  affecte  aussi  la  forme  de  microcoques  et  de  diplocoques. 

La  bactérie  est  nettement  aérobie.  Elle  se  colore  facilement 
par  les  couleurs  d’aniline,  notamment  par  le  bleu  de  Loffler,  mais 

t.  XXXII,  1851,  p.  64G.  Deuxième  communication  sur  la  maladie  virulente  des  volailles. 
Id. , id. , p.  678.  — Renault.  Note  sur  une  épizootie  qui  règne  en  ce  moment  sur  les 
oiseaux  de  basse-cour.  Recueil  de  méd.  vétér.,1851,  p.  321  et  401. 

(1)  Semmer.  Die  Iiühnerpest.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.,  1. 111,  fév.  1878.  — Per- 
roncito, Epizootia  tifoicle  nei  gallinacei.  Annali  délia  R.  Acc.  di  Agric.  di  Torino,  t.  XXI, 
fév.  1878. 

(2)  Toussaint.  Sur  le  choléra  des  oiseaux  de  basse-cour.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1879, 
p.  946.  Rapport  de  Vulpian.  C.  R.  Acad,  des  sciences,  t.  XC,  1880,  p.  428. 

(3)  Pasteur.  Sur  les  maladies  virulentes , et  en  particulier  sur  la  maladie  appelée  vul- 
gairement choléra  des  poules.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  XC,  1880,  p.  239,  952  et  1030. 
De  l'atténuation  du  virus  du  choléra  des  poules.  Id.,  t.  XC1,  1880,  p.  673. 


CHOLERA  DES  POULES. 


7 


elle  ne  garde  ni  le  Gram,  ni  le  Weigert.  Après  coloration,  le 
microbe,  recueilli  clans  le  sang  et  clans  les  pulpes  d’organes,  se 
montre  sous  sa  forme  ovoïde  typique;  les  pôles,  fortement  colorés, 
laissent  libre  un  espace  clair  central  ; dans  les  cultures,  au  con- 
traire, on  trouve  presque  exclusivement  les  formes  rondes. 

Les  cultures  sont  obtenues  dans  les  bouillons,  neutres  ou 
alcalins,  de  poule  et  de  veau,  sur  gélatine  et  sur  gélose.  A 37°,  le 
bouillon  ensemencé  se  trouble  uniformément  en  12-24  heures, 
puis  un  dépôt  pulvérulent  s’opère  et  le  liquide  redevient  trans- 
parent. Sur  gélatine,  en  strie,  on  obtient  en  quelques  jours  une 
couche  étroite  et  mince,  blanc  grisâtre,  d’abord  transparente, 
puis  opaque  ; par  piqûre,  l’ensemencement  donne  une  multitude 
de  petites  colonies  blanches,  disséminées  sur  le  trajet  de  l'aiguille 
et  d’autant  moins  abondantes  qu’elles  s’éloignent  de  la  surface 
libre.  La  gélatine  n’est  pas  liquéfiée.  Sur  gélose , en  surface,  on 
obtient  une  couche  mince,  analogue  à celle  qui  se  développe  sur 
la  gélatine. 

L’inoculation  de  la  bactérie  du  choléra  tue  tous  les  oiseaux 
domestiques,  quel  que  soit  le  mode  de  la  pénétration.  Elle  tue 
également  le  lapin  et  la  souris  blanche.  Le  cobaye  est  déjà  beau- 
coup plus  résistant  ; le  chien,  le  chat,  le  porc,  le  mouton,  la 
chèvre  et  les  grands  herbivores  sont  réfractaires. 

Espèces  affectées.  — Les  poules  sont  particulièrement 
exposées  à la  maladie,  à quelque  race  qu  elles  appartiennent.  Les 
oies , les  canards,  les  dindons,  les  pintades,  les  faisans,  les  pigeons, 
les  oiseaux  de  volière  sont  infectés  avec  la  même  facilité. 

Les  lapins  sont  exposés  également  à la  contamination  acciden- 
telle; l’infection  est  pour  eux  plus  certaine  et  plus  rapide  encore 
que  pour  les  divers  oiseaux. 

Répartition  géographique.  — Épidémiologie.  — Le  choléra  des 
poules  est  actuellement  répandu  dans  toute  l’Europe  continentale  et 
dans  l’Amérique  du  Nord.  Ainsi  que  pour  la  plupart  des  affections  épi- 
zootiques, l'infection  reste  cantonnée  pendant  plusieurs  années  en 
quelques  foyers,  puis,  brusquement,  à des  intervalles  d’une  dizaine 
d’années  en  moyenne,  elle  diffuse  violemment,  envahissant  toute  une 
contrée  et  frappant  des  milliers  d’animaux. 

Le  choléra  des  poules  est  signalé,  dès  la  fin  du  siècle  dernier,  dans  la 
Lombardie  et  le  Piémont  (1789-1798),  où  il  est  étudié  par  Brugnone  et 
Toggia,  et  il  règne,  à la  même  époque,  dans  toute  la  France.  Vers  1832, 
la  maladie  se  répand  en  Europe;  elle  est  dénoncée  à la  fois  en  France 
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(Huzard,  Grognier),  en  Allemagne,  en  Bohême,  en  Autriche  et  en  Russie. 
En  1849,  le  choléra  apparaît  de  nouveau  en  France,  causant  des  pertes 
considérables  dans  les  provinces  du  Nord  ; comme  dans  les  épizooties 
précédentes,  la  contagion  persiste  pendant  plusieurs  années  dans  quel- 
ques foyers  pour  s’éteindre  peu  à peu.  En  1860,  l’Europe  occidentale  est 
encore  envahie  et  peu  de  régions  restent  indemnes. 

De  1877  à 1880,  le  choléra  sévit  sous  une  forme  particulièrement 
meurtrière  dans  toute  l’Europe,  puis  il  gagne  les  États-Unis  d’Amé- 
rique (1880-1882). 

Enfin,  en  ces  dernières  années  (1894-1896),  le  choléra  a sévi  sur  tous  les 
points;  il  a causé  des  pertes  considérables  en  Hongrie,  en  Allemagne  et 
dans  le  sud-ouest  de  la  France. 

Il  est  curieux  de  constater  que  le  choléra  n’est  jamais  signalé  en 
Angleterre  ; d’après  Klein,  la  maladie  y serait  inconnue  jusqu’ici. 

C’est  par  millions  de  têtes  que  se  chiffre  le  nombre  des  victimes  dans 
les  grandes  épizooties  ; des  régions  entières  sont  totalement  dépeuplées 
par  la  contagion. 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

Les  symptômes  du  choléra  varient  suivant  la  rapidité  de  l’évolu- 
tion. Si,  en  règle  générale,  la  marche  est  très  rapide,  la  mort  sur- 
venant en  quelques  heures  ou  en  quelques  jours,  on  observe  aussi 
des  infections  à marche  chronique,  qui  restent  compatibles  pen- 
dant des  semaines  ou  des  mois  avec  la  vie  des  malades. 

On  peut  reconnaître,  suivant  le  type  évolutif,  une  forme  fou- 
droyante, une  forme  aiguë,  et  une  forme  chronique. 

a)  Forme  foudroyante.  — Sous  cette  forme,  les  malades  suc- 
combent en  quelques  heures,  après  avoir  présenté  des  signes 
d’intoxication  suraiguë.  En  quelques  minutes,  l’animal  atteint  se 
montre  abattu,  triste,  somnolent.  Isolé  dans  un  endroit  frais  et 
sombre,  il  reste  immobile,  indifférent  h ce  qui  l’entoure.  Les 
ailes  sont  écartées  et  tombantes  ; le  cou  est  replié  et  la  tête 
ramenée  sur  le  tronc.  Ainsi  ramassé  « en  boule  »,  les  plumes 
hérissées,  l’œil  à demi  fermé,  le  malade  prend  un  aspect  très  par- 
ticulier. En  même  temps,  la  crête  et  les  muqueuses  deviennent 
violacées,  la  température  s’élève  à 43°-43°,5  ; un  mucus  filant, 
mêlé  de  parcelles  alimentaires,  s’écoule  de  la  bouche  ; puis,  après 
quelques  mouvements  convulsifs,  le  malade  tombe  et  meurt. 

Souvent,  la  mort  survient  deux  et  cinq  heures  après  l'apparition 
des  symptômes.  Parfois  l’évolution  est  plus  rapide  encore  ; des 
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poules  cessent  subitement  de  manger,  de  chanter  ; elles  paraissent 
anxieuses  pendant  quelques  instants,  puis  elles  tombent  mortes, 
comme  frappées  d’apoplexie. 

b)  Forme  aiguë.  — Ordinairement,  la  marche  est  moins  rapide. 
L’animal  a perdu  sa  gaieté  et  sa  vivacité  ; il  est  triste,  abattu, 
somnolent;  les  ailes  tombent;  le  corps  s’affaisse  sur  les  pattes; 
les  plumes  sont  hérissées.  La  poule  cesse  de  gratter  le  sol  ; elle 
s’isole,  reste  immobile  un  long  temps,  somnolente,  puis,  de  temps 
à autre,  elle  étend  le  cou,  se  secoue  et  fait  quelques  pas.  Les 
aliments  sont  refusés  le  plus  souvent,  tandis  que  les  boissons 
sont  encore  recherchées.  Les  périodes  de  réveil  deviennent  plus 
rares  et  plus  courtes,  en  même  temps  que  la  maladie  progresse 
et  que  la  somnolence  est  plus  marquée.  La  crête,  flasque  et  tom- 
bante, prend  une  teinte  rouge  brun  ; les  plumes  sont  hérissées  ; 
les  ailes,  tombantes  ; on  observe  des  frémissements  vermiculaires 
de  la  peau  et  des  contractions  des  muscles  de  l'abdomen.  Bientôt 
apparaît  de  la  diarrhée,  d’abord  grisâtre  et  excrémentitielle,  puis 
sanguinolente,  mousseuse,  mêlée  de  masses  blanchâtres  ressem- 
blant au  blanc  d’œuf  cuit.  La  faiblesse  est  extrême  ; la  crête,  les 
muqueuses  sont  cyanosées  ; la  peau  est  marbrée  de  taches 
bleuâtres;  la  respiration  est  difficile  et  bruyante;  le  malade  épuisé 
s’affaisse,  en  étendant  les  ailes,  et  ne  se  relève  qu’en  titubant. 
Dans  une  dernière  période,  agonique,  les  extrémités  se  refroi- 
dissent; la  crête  est  noire;  le  bec  s’entr’ouvre  spasmodiquement; 
quelques  mouvements  convulsifs  se  produisent,  puis  l’animal  pousse 
un  cri  et  meurt. 

La  durée  de  la  maladie  varie  entre  douze  et  soixante  heures. 

La  résolution  est  très  rare  ; dans  ce  cas,  la  diarrhée  persiste 
pendant  une  ou  deux  semaines  et  il  se  produit  un  amaigrissement 
considérable. 

Dans  un  milieu  envahi,  la  contagion  s’opère  souvent  avec  une 
rapidité  extrême  ; en  deux  ou  trois  jours  tous  les  animaux  ont 
succombé  ; dans  les  formes  atténuées,  la  maladie  se  prolonge  pen- 
dan  t une  ou  deux  semaines  et  un  certain  nombre  d’oiseaux  restent 
indemnes  ou  présentent  des  accidents  à marche  chronique. 

c)  Forme  chronique.  — Dans  les  basses-cours  infectées,  certains 
des  animaux  qui  semblent  avoir  résisté  à l’infection  maigrissent, 
mangent  peu  et  présentent  une  diarrhée  permanente  ou  inter- 
mittente. En  même  temps,  on  observe  des  signes  d’anémie 
progressive  et  de  faiblesse  croissante  ; la  crête  et  les  muqueuses 
se  décolorept  ; les  malades  restent  affaissés,  en  boule,  les  plumes 
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hérissées.  Après  quelques  semaines,  l'amaigrissement  est  extrême 
et  la  mort  arrive  par  épuisement. 

II.  — Lésions. 

On  rencontre  toujours  deux  ordres  d’altérations  : les  unes, 
infl  ammatoires,  localisées  au  tube  digestif  ; les  autres,  d’origine 
toxihémique,  étendues  à divers  organes.  Les  premières  sont 
d autant  plus  marquées  que  l’évolution  a été  plus  lente  ; les 
secondes,  au  contraire,  sont  particulièrement  intenses  dans  les 
formes  à marche  rapide. 

La  peau  est  marbrée  de  taches  noires,  dues  à des  hémorragies 
dans  les  couches  profondes  du  derme  et  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané.  Un  liquide  spumeux  s’écoule  par  le  bec  et  par  les 
narines. 

La  muqueuse  des  premières  voies  digestives  revêt  une  teinte 
brun  foncé;  le  jabot  renferme  des  aliments  qui  ont  fermenté  sur 
place,  en  raison  de  l’arrêt  de  la  digestion.  L’intestin  contient  des 
matières  molles,  albumineuses,  jaunes  ou  grisâtres  et  striées  de 
sang.  La  muqueuse  intestinale,  congestionnée,  est  recouverte  d’un 
exsudât  inflammatoire,  souvent  hémorragique;  en  certains  points, 
notamment  au  niveau  de  l’anse  duodénale,  elle  est  criblée  de 
taches  ecchymotiques.  Les  vaisseaux  mésentériques,  gorgés  de 
sang,  forment  une  riche  arborisation  de  couleur  noire.  Le  foie, 
volumineux,  est  congestionné  et  friable;  chez  certains  animaux, 
même  lors  d’évolution  rapide,  on  trouve  de  petits  foyers  de 
dégénérescence  caséeuse,  sous  la  forme  d’un  fin  piqueté  jaunâtre 
régulièrement  disséminé  ou  de  petits  foyers  confluents  (1).  La 
rate,  tuméfiée  en  certains  cas,  est  normale  en  d’autres.  Le  péritoine 
renferme  quelques  caillots  fibrineux. 

Les  poumons  sont  congestionnés  ; parfois  aussi  on  rencontre  des 
foyers  de  pneumonie  catarrhale  ou  hémorragique,  associés  ou  non 
à une  exsudation  séro-fibrineuse  sur  les  plèvres  et  sur  la  séreuse 
des  sacs  aériens.  — Le  péricarde  renferme  un  liquide  séreux,  lim- 
pide, d’un  jaune  pâle,  qui  se  concrète  à l’air  en  une  masse  gélati- 
neuse diftlucnte;  il  existe  de  nombreuses  taches  ecchymotiques 
au  niveau  des  oreillettes.  Le  myocarde  a une  teinte  lavée;  il  est 

(1)  Sticker.  Kcisige  Processe  bei  der  Geflügelcholera.  Archiv  'fur  Thierheilk.,  t.  XIV, 
1888,  p.  382. 

La  présence  des  foyers  caséeux  ne  caractérise  nullement,  comme  nous  l’avions  pensé, 
la  chronicité  du  processus.  On  les  rencontre  lors  d’évolution  aiguë,  et  les  bactéries  qu’ils 
renferment  sont  virulentes  au  plus  haut  point. 
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ramolli,  friable,  ecchymosé.  Le  sang  contenu  dans  le  cœur  est  noir 
et  coagulé.  — Dans  les  centres  nerveux,  on  note  seulement  l’injec- 
tion des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  petites  ecchymoses  sous- 
séreuses.  — Les  muscles  ne  se  montrent  nullement  altérés  lors 
d’évolution  rapide;  ils  prennent  une  teinte  grise  et  lavée  lorsque  la 
maladie  se  prolonge. 

Les  bactéries  spécifiques  sont  rencontrées  dans  tous  les  tissus. 
Dans  le  sang,  après  coloration,  elles  apparaissent,  libres  entre  les 
globules,  sous  la  forme  de  microcoques,  de  diplocoques  et  surtout 
d’éléments  ovoïdes.  Les  microbes  pullulent  dans  les  pulpes  de  la 
rate,  du  foie,  du  rein  et  de  tous  les  parenchymes. 

III.  — Diagnostic. 

La  forme  suraiguë  du  choléra  est  suffisamment  caractérisée  par 
la  rapidité  de  l’évolution  et  par  la  marche  de  la  contagion.  Un 
empoisonnement  par  un  toxique  très  actif  pourrait  seul  expliquer  les 
phénomènes  observés. 

Sous  le  type  aigu,  et  alors  que  les  troubles  intestinaux  sont  pré- 
dominants, le  choléra  peut  être  confondu,  à un  premier  examen, 
avec  diverses  affections.  L’autopsie  de  quelques  sujets  et  la  coexis- 
tence des  lésions  intestinales  et  de  l’exsudât  du  péricarde  four- 
nissent des  renseignements  précieux  — La  dysenterie  épizootique 
et  la  septicémie  à coli-bcicille  ont  une  évolution  plus  lente  que  le 
choléra;  la  contagion  s’opère  moins  sûrement  et  elle  s’étend  à 
quelques  espèces  seulement  (V.  Dysenterie  épizootique  et  Infec- 
tions coli-bacillaires).  — La  diphtérie  aiguë  est  différenciée  par  la 
présence  d’exsudats  fibrineux  sur  la  muqueuse  buccale  (V.  Diphté- 
rie aviaire). 

Les  foyers  caséeux  du  foie  simulent  de  très  près  les  lésions 
récentes  de  la  tuberculose , l’examen  bactériologique  peut  seul 
assurer  la  différenciation. 

Dans  tous  les  cas,  le  diagnostic  sera  facilement  contrôlé  par  la 
recherche  directe  du  bacille  dans  le  sang  ou  dans  les  « frottis  » 
d’organes.  L’inoculation  à la  poule,  au  pigeon,  au  moineau,  au 
lapin,  permettrait  encore  de  se  prononcer  rapidement. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes. — Le  sang,  les  exsudais  des  muqueuses 
et  des  séreuses,  les  matières  excrémentitielles,  les  mucosités  des 
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premières  voies  digestives,  le  jetage  nasal...  sont  également 
virulents.  Les  œufs  pourraient  aussi  renfermer  l’agent  de  la  con- 
tagion, d’après  Barthélemy  et  Kitt. 

Réceptivité.  — Tous  les  oiseaux  sont  extrêmement  sensibles  à 
la  contagion.  Cependant  il  semble  que  l’infection  naturelle  par  un 
virus  affaibli  s'étende  de  préférence  à la  poule , au  pigeon,  puis,  à 
un  moindre  degré,  au  canard,  à Voie,  au  dindon.  Les  petits  oiseaux 
de  volière  sont  tous  tués  avec  la  plus  grande  facilité. 

Le  lapin  est  aussi  très  sensible  au  virus  du  choléra  des  poules, 
et  il  peut  être  contaminé  accidentellement.  La  souris  possède  une 
égale  réceptivité. 

« Chez  les  cobayes,  d’un  certain  âge  surtout,  on  n’observe  sou- 
vent qu’une  lésion  locale  au  point  d’inoculation,  qui  se  termine  par 
un  abcès  plus  ou  moins  volumineux.  Après  s’être  ouvert  spontané- 
ment, l’abcès  se  referme  et  guérit,  sans  que  l’animal  ait  cessé  de 
manger  et  d’avoir  toutes  les  apparences  de  la  santé.  » (Pasteur.) 
Pour  tuer  le  cobaye  ainsi  infecté  localement,  il  suffit  de  gratter 
les  parois  de  la  membrane  qui  tapisse  la  cavité  de  l’abcès  ; le  microbe 
passe  dans  le  sang  et  détermine  une  septicémie  mortelle.  L’inocu- 
lation intra-péritonéale  tue  aussi  le  cobaye. 

Le  cheval  présente,  à la  suite  de  l’injection  intra-veineuse  de  sang 
virulent,  une  hyperthermie  passagère  de  1-2°;  l’injection  de  plus 
fortes  doses  provoque  de  la  diarrhée,  de  la  congestion  pulmonaire, 
des  symptômes  généraux  d’infection  grave  et  parfois  la  mort,  en 
quatre  jours  environ.  Le  sang  renferme  les  bactéries;  en  quelques 
points,  les  muscles  présentent  des  foyers  hémorragiques,  avec  sup- 
puration et  infiltration  œdémateuse  ; le  suc  musculaire  et  le  pus 
contiennent  les  bactéries  spécifiques  (Kitt  et  Mayr). 

Par  contre,  le  chat,  le  chien,  les  ruminants  et  V homme  sont  com- 
plètement à l’abri  de  l’infection  spontanée  et  l’inoculation  déter- 
mine, chez  quelques-uns  seulement,  des  lésions  locales.  Chez  le 
cheval  et  chez  le  mouton,  des  abcès  évoluent  au  point  d’inocula- 
tion ; injecté  dans  les  sinus  galactophores  de  la  vache,  le  microbe 
cultive  localement  et  provoque  une  mammite  catarrhale  persistante 
(Kitt). 

Modes  de  l’infection. — I.  — La  contagion  s’effectue  avec  une 
extrême  facilité,  en  raison  même  du  genre  de  vie  et  du  mode  d’en- 
tretien des  espèces  atteintes.  Dans  une  basse-cour  infectée,  les 
déjections  virulentes,  répandues  sur  le  sol,  souillent  les  aliments  et 
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les  eaux  et  pénètrent  avec  eux  clans  le  tube  digestif.  La  transmission 
d’un  élevage  à un  autre,  voisin,  est  inévitable  quand  les  volailles 
sont  laissées  en  liberté.  L’extension  aux  parquets  clos  est  possible 
par  l’intermédiaire  d’oiseaux  infectés  et  surtout  parles  pigeons;  le 
transport  s’effectue  aussi  par  les  eaux,  souillées  au  contact  de  déjec- 
tions ou  de  cadavres,  par  les  poussières,  par  l’intermédiaire  de 
l’homme  ou  des  petits  animaux  (chiens,  chats,  souris).  La  diffusion 
d’une  région  à une  autre  est  ordinairement  la  conséquence  des  tran- 
sactions commerciales  et  de  l’introduction  dans  une  basse-cour 
d’animaux  contaminés. 

La  contagion  s’exerce  indirectement  par  le  transport  des  oiseaux 
dans  des  cages  ou  dans  des  véhicules  infectés.  D’autre  part,  le  virus 
peut  se  conserver  pendant  un  certain  temps  dans  le  sol  ; en 
l’absence  d’une  désinfection  suffisante,  la  contagion  réapparaîtra 
dans  l’élevage  malgré  l’évacuation  complète  des  contaminés  (1). 

IL  — La  contagion  joue,  à coup  sûr,  un  rôle  prépondérant 
dans  la  genèse  de  la  maladie  et,  dans  la  pratique,  il  convient  de  le 
considérer  comme  exclusif.  Toutefois,  des  faits  d’observation 
tendent  à démontrer  la  genèse  du  choléra  en  dehors  de  la  conta- 
gion; ils  sont  appuyés  par  quelques  résultats  expérimentaux  et 
par  certaines  constatations  étiogéniques. 

Marchiafava  et  Celli  croient  avoir  provoqué  plusieurs  fois  le 
choléra,  chez  la  poule,  par  l’ingestion  de  matières  putrides. 
Gamaleia  (2)  a rencontré  deux  fois  la  bactérie  du  choléra  dans 
l’intestin  de  pigeons  sains;  les  inoculations  faites  en  série  et 
les  cultures  permirent  de  démontrer  rigoureusement  l’identité  du 
microbe. 

D’après  ces  résultats,  la  bactérie  pourrait  habiter  le  tube  digestif 
des  oiseaux  sans  provoquer  aucun  accident:  elle  ne  deviendrait 
pathogène  que  sous  certaines  conditions.  Le  microbe  se  trouverait 
répandu  dans  certains  sols,  vivant  à l’état  de  saprophyte  dans  des 
milieux  favorables,  et  la  vie  parasitaire  ne  constituerait  qu’une 
phase  accidentelle  de  son  évolution. 

Cette  hypothèse  est  rendue  plus  probable  par  l’étude  étiologique 
des  septicémies  de  même  type  que  le  choléra  des  poules.  Elle  est 
d’autant  plus  intéressante  que  la  doctrine  de  la  contagion  exclusive 

(1)  Sticker  a montré  que  les  larves  de  mouches,  développées  sur  des  viscères  infectés, 
renferment  pendant  plusieurs  jours  des  bactéries  virulentes  et  que  leur  ingestion,  par 
la  poule,  est  capable  de  provoquer  l’infection. 

(2)  Gamaleia.  Zur  Aetiologie  der  Hühnercholera.  Cantralbl.  fur  Bakter.,  t.  IV,  1888, 

p.  161. 
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laisse  inexpliquées  diverses  particularités  étiogéniques.  L’appari- 
tion subite  et  simultanée  des  épizooties  sur  divers  points,  en  cer- 
taines années,  la  persistance  de  la  contagion  en  foyers  très  limités, 
laissent  entrevoir  l’influence  des  milieux.  Le  rôle  des  sols,  qui 
apparaît  plus  évident  de  beaucoup  pour  d’autres  affections  du 
même  type,  doit  donc  être  mentionné,  ainsi  que  la  possibilité  d’une 
vie  saprophytique  de  la  bactérie. 

Dans  les  eaux,  la  culture  semble  réalisable  sous  diverses  condi- 
tions; cependant  Schônwerth  n’a  pas  réussi  à obtenir  la  pullulation 
dans  des  réservoirs,  renfermant  200-900  litres  d’eau,  ensemencés 
avec  2 à 3 litres  de  cultures  virulentes.  En  dehors  des  nom- 
breuses causes  d’atténuation  qui  interviennent  dans  ces  conditions, 
la  dilution  extrême  des  bactéries  est  éminemment  défavorable  à 
l’infection.  La  culture  dans  certaines  eaux,  théoriquement  admis- 
sible, permettrait  seule  l’infection  naturelle. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Le  virus  pénètre  par  tou- 
tes les  voies  avec  une  extrême  facilité.  L’inoculation  par  effraction 
cutanée , rarement  réalisée  lors  de  contagion  naturelle,  tue  à coup 
sûr  tous  les  animaux  aptes  à l’infection.  Les  muqueuses  intactes  se 
prêtent  à l’absorption  du  microbe  dans  les  cultures  en  bouillon  ; 
sur  la  conjonctive,  la  pénétration  est  assurée  après  une  minute  de 
contact  (Conte). 

Les  voies  digestives  sont  également  perméables  ; l’ingestion  de 
matières  animales  (Renault)  ou  de  cultures  virulentes  (Perroncito, 
Pasteur)  détermine  la  maladie  chez  les  oiseaux  adultes  et  chez  les 
lapins.  C’est  presque  exclusivement  par  l’ingestion  d’aliments 
souillés  de  virus  que  s’opère  la  transmission  accidentelle.  L'infec- 
tion est  moins  sûre  cependant  que  par  l’inoculation  proprement 
dite  : Schônwerth  montre  qu’il  faut  au  moins  soixante  millions  de 
bactéries  pour  tuer  le  pigeon  par  les  voies  digestives,  alors  que 
l’injection  dans  les  muscles  d’une  trace  de  culture  virulente  est 
toujours  mortelle. 

Les  voies  respiratoires  sont  également  aptes  à la  pénétration. 
Chez  le  lapin  et  chez  la  souris,  les  inhalations  de  matières  virulen- 
tes, desséchées  ou  en  suspension  dans  un  liquide,  entraînent  l’infec- 
tion à la  suite  du  passage  des  microbes  à travers  la  muqueuse  des 
vésicules  pulmonaires  (Biichner).  L’inoculation  directe  dans  le 
poumon  assure  également  un  envahissement  rapide  de  l’organisme 
(Perroncito). 

L 'inoculation  intra-veineuse  tue  le  lapin  en  6-24  heures;  un  virus 


CHOLÉRA  DES  POULES.  15 

affaibli,  inoculé  à dose  massive,  en  série,  au  lapin  ou  à la  poule, 
récupère  graduellement  sa  virulence. 

Pathogénie.  — L’envahissement  des  organismes  s’opère  d'après 
des  modes  différents  suivant  la  puissance  du  virus,  la  réceptivité 
du  sujet  et  le  mode  de  la  pénétration. 

Il  se  produit  généralement,  au  point  d’inoculation,  une  culture 
locale,  décelée  par  un  œdème  inflammatoire,  avec  leucocytose 
abondante.  Surtout  apparents  lors  d’inoculation  sous-cutanée,  ces 
accidents  se  montrent  aussi  dans  les  autres  milieux;  ils  sont 
indiqués,  au  niveau  de  l’intestin,  par  des  ulcérations  et  un  œdème 
sous-muqueux,  dans  le  poumon,  par  delà  pneumonie  fibrineuse  et 
de  l’œdème  interstitiel  (Perroncito).  Chez  les  organismes  très  sus- 
ceptibles et  lors  de  l’inoculation  d’un  virus  fort,  les  bactéries 
envahissent  rapidement  le  système  lymphatique  ; elles  pénètrent 
dans  le  sang  et  cultivent  abondamment  dans  la  plupart  des  paren- 
chymes ensemencés.  Si  la  résistance  du  milieu  organique  est  plus 
considérable,  ou  si  le  virus  est  affaibli,  des  phénomènes  locaux 
sont  seuls  observés  au  point  de  l’inoculation  ; tels,  les  abcès  cons- 
tatés chez  le  cobaye  et  chez  le  cheval  ou  les  nécroses  muscu- 
laires consécutives,  chez  les  oiseaux,  à l’inoculation  d’un  virus 
atténué. 

Dans  les  formes  aiguës,  la  virulence  s’étend  à toutes  les  parties 
de  l’organisme.  Chez  la  lapine  pleine,  le  passage  de  la  bactérie 
au  fœtus  est  constant  (Chambrelent,  Malvoz)  ; d’après  Barthé- 
lemy (1),  l’infection  de  l’œuf  est  possible  chez  les  poules  atteintes 
et  elle  a pour  conséquence  l’infection  de  l’embryon.  D’autre  part, 
Maffucci  a montré  que  les  œufs  inoculés  avec  le  microbe  du 
choléra  donnent,  dans  la  moitié  des  cas,  des  poussins  infectés,  qui 
succombent  peu  de  temps  après  l’éclosion. 

Le  microbe  agit  sur  l’organisme  par  l'intermédiaire  des  toxines 
sécrétées.  Pasteur  a établi  que  l’inoculation  du  bouillon  de  culture 
filtré  sur  porcelaine  détermine,  chez  la  poule,  des  phénomènes 
d’intoxication  analogues  à ceux  qui  expriment  la  maladie  elle- 
même;  les  animaux  sont  abattus,  somnolents,  pendant  quatre 
heures  environ,  puis  ils  reprennent  leur  attitude  normale. 

Résistance  du  virus.  — La  bactérie  du  choléra  des  poules 
résiste  peu  aux  diverses  causes  de  destruction.  Les  cultures  expo- 

(1)  Barthélémy.  De  l’incubation  des  œufs  d'une  j.oule  atteinte  de  choléra.  C.  R.  Ac.  des 
sciences,  t.  CXIV,  1882,  p.  1322. 
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sues  à l’air  s’atténuent  et  perdent  rapidement  la  virulence.  La 
dessiccation  tue  vite  le  microbe.  Sous  l’action  de  la  chaleur,  le 
virus  est  détruit,  en  quelques  minutes,  à une  température  de  58°  ; 
sous  l’action  combinée  de  la  chaleur  solaire  et  de  la  lumière,  la 
vitalité  est  détruite  en  quarante-cinq  minutes  à une  température 
de  45  à 50°  (Kitt).  Par  contre,  le  microbe  résiste  bien  au  froid  et 
il  supporte  les  températures  les  plus  basses  de  l’hiver  (1). 

A l’abri  de  l’air,  la  bactérie  conserve  longtemps  sa  virulence  ; 
dans  les  sols  humides,  le  contage  peut  ainsi  résister  pendant 
plusieurs  mois  dans  des  parcelles  non  aérées,  ou  encore  grâce  à 
une  enveloppe  protectrice  de  microbes  aérobies. 

La  virulence  reste  entière  pendant  huit  jours  dans  l’eau  distillée; 
pendant  trente  jours  dans  l’eau  ordinaire  (Straus  et  Dubarry). 
Dans  l’eau  des  réservoirs,  le  bacille  est  entretenu,  sans  cultiver, 
pendant  deux  mois,  à . une  température  de  4 à 5°;  la  virulence  est 
conservée  pendant  plusieurs  semaines  (Schonwerth). 

L'action  des  antiseptiques  a été  plusieurs  fois  étudiée.  Déjà 
Pasteur  avait  établi  que  la  virulence  est  rapidement  détruite  par 
l’acide  sulfurique  en  dilution  à 5 p.  1000.  Salmon  (2)  a obtenu  les 
résultats  suivants  : 


Détruisent  la  virulence  : 

Acide  salicylique  à 1 p.  100. 

— benzoïque  à 1 p.  100. 

— phénique  à 1 p.  100. 

— sulfurique  à 5 p.  1000. 


Ne  détruisent  pas  la  virulence  : 

Alcool  à 20  p.  100. 

Acide  borique  a 2 p.  100. 

Sulfate  de  potasse  à 2 p.  100. 
Iode  à 1 p.  1000. 


Perroncito  est  arrivé  à des  résultats  analogues. 

G.  Colin  (3)  a étudié  l’action  des  antiseptiques  sur  les  débris 
animaux  virulents.  Le  sulfate  de  cuivre  et  le  chlorure  de  zinc 
à 5 p.  100  détruisent  la  virulence  du  sang  et  des  déjections,  mais 
il  faut  un  mélange  très  intime.  Des  fragments  de  raie  de  poule, 
immergés  dans  ces  solutions,  ne  perdent  totalement  leur  viru- 
lence qu’après  24-48  heures.  Le  chlorure  de  chaux,  qui  pénètre 
difficilement  les  matières,  et  le  borate  de  soude  ont  une  action 
presque  nulle  sur  la  virulence. 

La  glycérine  conserve  la  virulence  ; une  rate  immergée  dans 
la  glycérine  donne,  après  soixante-quatorze  jours,  des  bactéries 


(1)  Kitt.  Beitrdge  zur  Kenntniss  der  Geflügelcholera  und  deren  Schulzimpfung . Deutsche 
Zeitschr.  f.  Thierrn.,  t.  XILI,  1888,  p.  1 

(2)  Salmon.  Investigations  of  fowl-cholera.  Report  of  the  coram.  of  agric.,  18S2. 

(3)  G.  Colin.  Expériences  sur  la  valeur  des  agents  désinfectants  dans  tq  choléra  des 
poules.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  XCIX,  1884,  p.  934. 
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qui  tuent  rapidement  le  lapin  ; après  quatre  mois  seulement,  la 
virulence  a disparu  totalement  à l'égard  du  même  animal  (Sclavo). 

Modifications  de  la  virulence.  — Les  propriétés  virulentes 
de  la  bactérie  du  choléra,  différentes  suivant  sa  provenance,  sont 
modifiées  encore  par  le  passage  à travers  les  organismes  ou  les 
milieux  de  culture. 

Les  passages  successifs  chez  des  sujets  très  sensibles,  comme 
les  petits  oiseaux,  augmentent  rapidement  la  virulence.  Un  virus 
faible,  incapable  de  tuer  la  poule,  tuera  le  moineau  et,  après  cinq 
ou  six  passages  sur  celui-ci,  il  sera  suffisamment  renforcé  pour  être 
inoculé  avec  succès  à la  poule  la  plus  résistante. 

Dans  les  bouillons,  en  présence  de  l’oxygène  de  l’air,  la  virulence 
s’affaiblit  graduellement;  au  bout  de  soixante  jours,  les  cultures 
sont  complètement  inoffensives  pour  les  animaux  inoculés  (Pasteur). 
Si  les  cultures  sont  conservées  dans  des  tubes  scellés  et  à l’abri 
de  l’air,  la  virulence  persiste  pendant  un  temps  beaucoup  plus  long. 

L’influence  combinée  de  l’air  et  de  la  lumière,  agissant  sur  des 
cultures  en  milieux  solides  faiblement  alcalins  (bouillon-peptone- 
gélatine),  détermine  une  atténuation  rapide.  Dans  ces  conditions, 
Wertheim  (1)  a vu  qu’un  virus  qui  tue  le  pigeon  en  vingt-quatre 
heures  ne  provoque  plus,  après  quelques  semaines,  chez  le  même 
animal,  que  des  accidents  pyémiques  disséminés,  à marche  lente. 

Ces  modifications  de  la  virulence  se  produisent  dans  les  sols 
infectés,  sous  des  conditions  de  milieu  indéterminées;  elles  sont 
exprimées  par  la  diversité  des  modes  de  l’évolution,  lors  de  conta- 
gion naturelle,  chez  des  individus  placés  dans  des  conditions 
semblables  quant  à leur  réceptivité. 

L’atténuation  systématique  de  la  bactérie  du  choléra  était  réa- 
lisée par  Pasteur,  dès  1880.  La  diminution  de  la  virulence  dans  les 
cultures  en  bouillon  s’établit  graduellement,  de  telle  sorte  que  l’on 
peut  obtenir,  avec  un  même  virus,  tous  les  degrés  d’atténuation, 
jusqu’à  la  perte  complète  de  son  action  sur  les  réactifs  animaux  les 
plus  sensibles. 

La  modification  éprouvée  par  la  bactérie  dans  une  culture  d’âge 
déterminé  est  transmissible  par  hérédité.  Reportée  dans  un  bouillon 
neuf  et  rôensemencée  chaque  jour,  elle  conserve  ses  propriétés 
nouvelles  : elle  reste  indéfiniment  atténuée. 

L’inoculation  de  ces  virus  atténués,  devenus  incapables  de  provc- 

(1)  Wertheim.  Bacteriologische  Untersuchungen  über  die  Choiera  gallinarum.  Archiv 
fur  experim.  Pathol.,  t.  XXVI,  1889,  p.  61. 

Nocaud  et  Leclainche.  — 2°  édit. 
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quer  la  maladie,  ne  laisse  pas  cependant  l’organisme  indifférent. 
•Au  point  de  pénétration,  des  accidents  locaux  sont  observés  et  les 
sujets  acquièrent  l’immunité  à l’égard  d’un  virus  plus  énergique. 


Immunisation.  — L’immunisation  est  expérimentalement  ob- 
tenue par  l’inoculation  d’un  virus  atténué,  ou  par  l’injection  du 
sérum  provenant  des  animaux  vaccinés. 

I.  Immunisation  par  les  virus  atténués.  — En  1880,  Pasteur 
montre,  pour  la  première  fois,  que  l’inoculation  de  virus  atténués 
est  capable  de  conférer  l'immunité  è l’égard  de  la  contagion  natu- 
relle ou  des  modes  les  plus  sévères  de  l’infection  expérimentale. 
Si  l’on  choisit,  dans  1’  « échelle  de  virulence  » obtenue,  un  virus 
faible,  et  qu’on  l’inocule  à la  poule,  on  détermine  des  accidents 
sans  gravité  et  l’on  confère  à l’organisme  un  degré  de  résistance 
tel  qu’il  supporte  facilement,  après  dix  ou  douze  jours,  l'inoculation 
d’un  virus  fort  ou  légèrement  affaibli.  Cette  seconde  inoculation 
achève  l’immunisation  ; désormais  l’animal  résistera  à tous  les 
procédés  de  l’infection.  « Lorsque  l’immunité  complète  est  atteinte, 
on  peut  inoculer  le  microbe  le  plus  virulent  sans  produire  le 
moindre  effet  ; toute  culture  est  devenue  impossible  dans  l’orga- 
nisme » (Pasteur). 

Le  virus  atténué,  introduit  dans  l’organisme,  produit  des  acci- 
dents locaux  de  dégénérescence,  étudiés  par  Cornil  dans  les  mus- 
cles pectoraux  de  la  poule  (1).  Les  altérations  débutent  par  une 
infiltration  œdémateuse  du  tissu  conjonctif,  avec  afflux  de  cellules 
lymphatiques.  Les  bactéries  cultivent  abondamment  dans  les 
interstices  musculaires  ; elles  provoquent  la  nécrose  des  fibres 
comprises  dans  le  foyer  et  la  formation  d’un  séquestre  qui  tend  à 
s’isoler  des  parties  voisines.  Après  une  quinzaine  dejours,  la  déli- 
mitation s’établit  ; la  partie  mortifiée  se  rétracte  et  se  dessèche, 
tandis  que  les  parties  vivantes  se  tapissent  d’une  mince  membrane 
vascularisée.  Le  séquestre  s’élimine  spontanément,  par  une  fissure 
de  la  peau;  en  d’autres  cas,  il  se  résorbe  lentement,  après  avoir 
subi  une  transformation  caséeuse. 

Le  degré  de  l’immunité  conférée  varie  suivant  l’énergie  du  virus- 
vaccin  inoculé;  une  seule  inoculation  d’un  virus  très  faible  dimi- 
nue la  réceptivité,  mais  elle  ne  permet  pas  à l'organisme  de  résister 
à l’inoculation  d’un  virus  fort.  Si  le  sujet  ainsi  éprouvé  ne 
succombe  pas  à une  forme  retardée  de  l’infection,  il  présente  des 

(1)  Cornil.  Observations  histologiques  sur  les  lésions  des  muscles  déterminées  par  l’in- 
jection du  microbe  du  choléra  des  poules.  Archives  de  physiologie,  t.  X,  1882,  p.  G15. 
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accidents  chroniques,  disséminés  oulocalisés  au  point  d’inoculation. 

Une  méthode  d’immunisation  par  le  virus-vaccin  doit  donc  à la 
fois:  comporter  l’ utilisation  de  virus  assez  faibles  pour  ne  point 
déterminer  d’accidents  immédiats  ; assurer  une  immunité  assez 
solide  pour  être  à l’épreuve  des  infections  accidentelles  les  plus 
graves.  Cette  double  indication  est  réalisée  par  l’emploi  des  inocu- 
lations successives  ; une  première  vaccination,  avec  un  virus  très 
atténué,  confère  une  résistance  déjà  marquée,  qui  permet  de 
pratiquer,  peu  après,  une  seconde  vaccination  avec  un  virus  plus 
fort,  et  celui-ci  achève  de  rendre  l’organisme  totalement  réfractaire. 

II.  Sérothérapie.  — Kitt  (1)  réalise  l’immunisation  par  des  injections 
de  sérum  provenant  de  poules  vaccinées,  mais  les  résultats  ne  sont  pas 
constants.  D’autre  part,  les  œufs  des  poules  immunisées  renferment  les 
matières  vaccinantes  ; deux  injections  sous-cutanées  de  5 à 10  cc.  du 
contenu  de  l’œuf,  blanc  et  jaune  mêlés,  faites  à dix  jours  d’intervalle, 
confèrent  parfois  l’immunité  chez  la  poule,  le  pigeon  et  le  lapin.  Toutefois 
les  résultats  sont  encore  incertains  ; sur  vingt-six  poules  ayant  reçu 
10-25  cc.  d’albumine  extraite  d’œufs  fournis  par  des  poules  immunisées, 
cinq  seulement  résistent  à l’inoculation  virulente  ; deux  succombent  après 
8-10  jours  ; les  autres  sont  tuées  en  1-4  jours.  Les  poulets  issus  d’une 
poule  immunisée,  éprouvés  à l’âge  de  trois  mois,  succombent  tous  à 
l’inoculation  virulente. 

Leclainche  obtient  des  résultats  constants,  mais  incomplets,  avec  le 
sérum  de  lapins  fortement  immunisés  ; les  injections  préventives  du 
sérum  procurent  une  survie  de  vingt-quatre  heures  chez  la  souris,  de  un 
«à  huit  jours  chez  le  lapin. 

Ivitt  et  Mayr  (2)  emploient  le  sérum  du  cheval  traité  par  les  injections 
intra-veineuses  virulentes.  Les  lapins  traités  (2-20  cc.  de  sérum  sous  la 
peau),  inoculés  avec  un  virus  qui  tue  les  témoins  en  16-48  heures,  pré- 
sentent une  survie  de  quatre  jours  à deux  mois.  Chez  les  souris,  les  ré- 
sultats sont  analogues.  Par  contre,  l’action  protectrice  est  nulle  chez  les 
poules  et  chez  les  pigeons. 

Traitement. 

Les  médications  conseillées  jusqu’ici  n’ont  qu’une  influence  peu 
appréciable  sur  la  terminaison  de  la  maladie.  Les  formes  à évolution 
subaiguë  comportent  seules  une  intervention  ; les  dilutions  acides. 

(1)  Kitt.  Eine  neue  Schutzimpfung  gegen  Ge/lüge/pest.  Monatshefte  fur  prakt. 
Thierheilk.,  t.  III,  1892,  p.  472;  Zur  Kcnntniss  der  Immunitütsverhaltnisse  bei  der  Geflü- 
gelpesl,  ld.,  t.  V,  1895,  p.  198. 

(2)  Kitt  et  Mayr.  Ueber  Resislenzerscheinungen  und  Serumxvirkungen  bei  Geflügel- 
cholera  und  Schweineseuc  e.  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  VIII,  1897,  p.  529. 
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qui  ont  une  action  marquée  sur  la  bactérie,  semblent  devoir  être 
surtout  recommandées  ; on  prescrira  l’emploi  d’une  eau  de  boisson 
additionnée  d’acide  phénique  ou  d’acide  sulfurique  (2  gr.  par  litre 
d’eau). 

Prophylaxie. 

La  prophylaxie  du  choléra  des  poules  comporte  l’immunisation 
des  animaux  exposés  à la  contagion  et  l’emploi  de  mesures  sani- 
taires propres  à éviter  la  transmission. 

ci)  Vaccination.  — La  vaccination  constitue  un  moyen  de  mettre 
à l’abri  de  la  maladie  les  animaux  exposés.  Elle  se  pratique  en  deux 
fois,  avec  la  seringue  de  Pravaz  ; le  premier  vaccin  est  inoculé  à 
l’aileron;  le  deuxième  vaccin  est  inoculé,  douze  jours  plus  tard,  à 
l’aileron  opposé.  La  quantité  de  vaccin  employée  chaque  fois  est 
de  1/8  de  centimètre  cube. 

Malgré  son  efficacité  incontestable,  cette  vaccination  ne  s’est  pas 
répandue  et  l’Institut  Pasteur  de  Paris  a renoncé  à la  préparation 
des  vaccins.  Dans  les  grandes  invasions  cholériques,  la  vaccination 
rendrait  des  services  considérables  et  évidents  : on  doit  souhaiter 
que  ses  avantages  soient  compris  dans  l'avenir  par  les  intéressés. 

6)  Mesures  sanitaires.  — En  aucun  cas,  des  oiseaux  de  basse- 
cour  ne  devraient  être  introduits  dans  un  élevage  sans  avoir  subi 
une  quarantaine  de  trois  ou  quatre  jours.  Alors  que  le  choléra 
existe  déjà  dans  le  voisinage,  les  oiseaux  de  basse-cour  seront 
rigoureusement  séquestrés  dans  des  parquets  clos  de  parois  étanches 
et  entièrement  couverts  (contagion  par  les  pigeons  et  les  petits 
oiseaux);  les  personnes  chargées  des  soins  pénétreront  seules  dans 
les  locaux,  avec  des  chaussures  spéciales;  l’eau  de  boisson  sera 
bouillie  au  préalable. 

Dès  que  la  maladie  apparaît  dans  une  basse-cour,  il  est  presque 
toujours  économique  de  conseiller  le  sacrifice  immédiat  et  l’utili- 
sation de  tous  les  sujets.  Si  cette  mesure  n’est  pas  acceptée,  on 
devra  diviser  les  animaux  en  lots  aussi  faibles  que  possible  qui 
seront  isolés  les  uns  des  autres,  en  dehors  des  locaux  primi- 
tivement occupés.  La  séquestration  individuelle,  en  paniers,  est  très 
recommandable;  après  huit  à dix  jours,  les  sujets  restés  sains 
peuvent  être  libérés  et  placés  dans  des  locaux  neufs  ou  désinfectés. 

La  désinfection  comporte  le  nettoyage  complet  des  cours  et 
des  abris,  le  lavage  des  surfaces  souillées,  l’arrosage  des  sols  à 
l’eau  bouillante.  Les  meilleurs  désinfectants  sont  : la  solution 
acide  de  sublimé  à 1 p.  1000,  la  solution  à 2 p.  100  d’acide  phénique 
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ou  la  dilution  à 5 p.  100  d’acide  sulfurique.  On  arrosera  large- 
ment les  sols,  on  irriguera,  on  grattera  et  l’on  brossera  les  parties 
en  élévation,  jusqu’à  une  hauteur  d’un  mètre  au  moins.  Tous  les 
objets  servant  aux  animaux  (auges,  abris,  perchoirs...)  seront  soi- 
gneusement désinfectés  ou  détruits  par  le  feu. 

Si  le  choléra  a sévi  dans  une  localité,  on  devra  éviter  de  laisser 
sortir  les  volailles,  en  dehors  des  cours  et  enclos  désinfectés,  en 
été  pendant  deux  mois,  en  hiver  pendant  quatre  mois  après  la  cons- 
tatation des  derniers  cas. 

En  l’absence  de  toute  prescription  sanitaire  légale,  il  appartien- 
drait aux  maires  d’interdire,  pendant  la  durée  de  la  maladie,  la  cir- 
culation des  volailles  en  dehors  des  habitations  et  de  prescrire  la 
fermeture  des  colombiers. 

Les  dangers  résultant,  pour  un  pays  indemne  ou  peu  gravement 
infecté,  de  l’importation  d’animaux  atteints  justifient  l’application 
de  mesures  défensives.  A de  nombreuses  reprises,  le  choléra  a été 
importé  en  Allemagne  par  des  oies  provenant  de  l’Autriche  et 
de  la  Russie.  En  1S97,  une  quarantaine  de  trois  jours  a été  impo- 
sée, à la  frontière  silésienne,  aux  convois  d’oies  et  de  canards 
d’origine  russe.  En  ce  qui  concerne  la  France,  les  expéditions  de 
pigeons  d’origine  italienne  mériteraient  d’être  particulièrement 
surveillées. 

Législation.  — En  Allemagne , des  circulaires  du  chancelier  de  l’empire, 
en  date  des  27  septembre,  21  et  31  octobre  1897,  étendent  au  choléra  des 
poules  l’obligation  de  la  déclaration  dans  certaines  provinces. 

En  Danemark  seulement,  le  choléra  des  poules  est  visé  par  la  loi  sani- 
taire (loi  du  14  avril  1893). 

§ 2.  — ENTÉRITE  INFECTIEUSE  DES  POULES 

(Klein)  (1). 

Étudiée  en  1888,  dans  le  comté  de  Kent,  la  maladie  a été  constatée 
depuis  par  Klein  dans  cinq  épidémies,  dont  trois  en  Irlande  et  deux  en 
Angleter  re  (2). 

La  bactérie  isolée  ( Bacillus  gallinarum)  est  à la  fois  aérobie  et  anaé- 
robie; elle  cultive  dans  les  bouillons  et  sur  gélatine. 

(1)  Klein.  Ueber  eine  epidemische  Krankheit  der  Hühner.  Centralbl.  f.  Bakt.,  t.  V, 
1889,  p.  G89  ; Ein  weilerer  Beitray  zur  Kenntniss  der  infektiôsen  Hühner  en  ter  itis,  Id  ’ 
t.  VI,  1889,  p.  257. 

(~)  Klein,  tleber  die  Di/ferentialdiaynose  der  Mikroben  der  enylischen  Schweineseuc/ie 
und  der  infektiôsen  Hühner enteritis.  Centralbl.  f.  Bakt.,  t.  XVIII,  1895,  p.  105. 
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Étude  clinique.  — « La  maladie  débute  par  de  la  diarrhée  ; les  matières 
rejetées  ont  une  teinte  jaune  vert.  Les  malades  restent  abattus;  la  plu- 
part du  temps,  ils  succombent  en  quelques  jours,  sans  jamais  présenter 
de  somnolence. 

« A l’autopsie,  faite  une  demi-heure  ou  une  heure  après  la  mort,  on 
trouve  le  sang-  du  cœur  coagulé;  le  foie  est  volumineux,  mou  et  friable; 
la  rate  a deux  ou  trois  fois  son  volume  normal  ; elle  est  ramollie,  mais 
non  hémorragique.  Les  séreuses  et  la  muqueuse  de  l’intestin  sont  injec- 
tées. Le  rectum  contient  des  matières  molles  et  jaunâtres  ; les  cæcums 
sont  remplis  de  mucus.  » 

On  rencontre  les  bactéries,  en  petit  nombre,  dans  le  sang,  et,  en  plus 
grande  quantité,  dans  la  rate,  dans  le  contenu  des  cæcums  et  du  rectum. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — La  contagion  naturelle 
s’exerce  par  les  voies  digestives  ; l’ingestion  d’aliments  souillés  par  les 
déjections  virulentes  est  un  moyen  certain  de  contamination.  L'inocu- 
lation sous-cutanée  du  sang  ou  de  la  pulpe  de  rate  reproduit  la  maladie 
naturelle  chez  la  poule  ; les  animaux  restent  en  santé  pendant  les  cinq 
premiers  jours,  puis,  vers  la  fin  du  sixième,  la  diarrhée  apparaît,  qui  est 
suivie  de  la  mort  en  vingt-quatre  à trente-six  heures. 

Les  cobayes  et  les  souris  sont  tués  en  cinq  à six  jours  par  l’inoculation. 
Le  lapin  n’est  infecté  que  par  une  grosse  dose  de  virus.  Le  pigeon  est 
réfractaire. 

Les  animaux  qui  ont  résisté  à une  première  atteinte  de  la  maladie  sont 
réfractaires  ensuite  aux  inoculations  virulentes.  Il  est  possible  d’obtenir 
expérimentalement  la  vaccination.  Les  cultures,  dans  le  bouillon  de  veau 
alcalin, s’atténuent  rapidement  sous  l’influence  du  chauffage;  après  vingt 
minutes  d’exposition  à une  température  de  55°,  ou  obtient  un  virus 
qui  ne  tue  plus  les  poules,  à la  dose  de  un  huitième  de  centimètre  cube, 
et  qui  leur  confère  une  immunité  solide. 

Prophylaxie.  — L’évacuation  des  lieux  contaminés,  la  séquestration 
des  animaux  malades  et  la  désinfection  des  locaux  permettront  d'éviter  la 
dissémination  de  la  maladie. 


§ 3.  — DYSENTERIE  ÉPIZOOTIQUE  DES  POULES  ET  DES  DINDES 

(Lucet)  (I). 

L'affection  sévit,  du  printemps  à l’automne,  dans  un  certain  nombre  de 
fermes  du  Loiret  ; elle  a peu  de  tendance  à la  diffusion  et  les  foyers 
s’éteignent  ordinairement  sur  place.  Fréquente  pendant  l’été,  elle  dispa- 
raît toujours  pendant  la  saison  froide. 

L’infection  est  due  à une  bactérie  courte,  aérobie  et  anaérobie,  ne  pre- 

(1)  Lucet.  Dysenterie  épizootique  des  poules  et  des  dindes.  Annales  de  l'Institut  Pas- 
teur, t.  Y,  1891,  p.  312. 
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nant  ni  le  Gram,  ni  le  Weigert,  cultivable  dans  les  bouillons  et  sur  les 
différents  milieux  solides. 

La  maladie  se  rapproche  en  tous  points  de  Y entérite  infectieuse  de 
Klein  ; les  caractères  différentiels  indiqués  par  Lucet  n’ont  rien  d'essentiel 
et  il  est  probable  qu'il  s’agit  du  meme  microbe  observé  à des  degrés 
divers  de  virulence. 

Étude  clinique.  — Symptômes.  — Au  début,  les  sujets  atteints  perdent 
l’appétit;  ils  restent  isolés;  la  crête  pâlit;  la  température  rectale  s’élève 
de  1 ou  2 degrés.  Plus  tard  apparaît  de  la  diarrhée;  les  matières  rejetées, 
d’abord  vert  bleuâtre,  deviennent  ensuite  jaunes,  striées  de  sang;  les 
plumes  sont  hérissées,  les  ailes  pendantes;  les  malades  sont  somnolents  ; 
la  marche  est  titubante.  Dans  une  dernière  période,  la  faiblesse  est 
extrême,  la  température  s’abaisse  de  1 à 3°  au-dessous  de  la  normale  et 
la  mort  arrive  après  9-13  jours  de  maladie. 

Quelques  animaux  succombent  en  une  vingtaine  de  jours  seulement, 
après  avoir  présenté  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation  ; 
d’autres  guérissent  complètement. 

Lésions.  — Les  lésions  varient  suivant  la  rapidité  de  l’évolution.  Dans 
la  forme  aiguë  habituelle,  on  trouve  le  sang  incoagulé;  le  péricarde  ren- 
ferme un  liquide  séreux,  grisâtre;  le  myocarde  est  ramolli  et  ecchymosé; 
le  foie,  volumineux,  est  friable  et  gorgé  de  sang;  la  rate  se  montre  aussi 
hypertrophiée  ; l’intestin,  congestionné,  renferme  du  mucus  et  un  liquide 
verdâtre. 

Alors  que  la  maladie  s’est  prolongée,  on  note  de  la  myocardite  paren- 
chymateuse; le  sang  est  pâle,  grisâtre;  le  foie  est  gris  et  atrophié. 

Le  sang,  le  contenu  de  l’intestin  et  toutes  les  pulpes  d’organes  ren- 
ferment la  bactérie  spécifique. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — Les  poules  et  les  dindes  sont 
seules  infectées,  indépendamment  de  toute  influence  d'âge  ou  de  race. 
L'alimentation  animale  aurait  pour  effet  de  développer  une  réceptivité 
spéciale;  les  animaux  trouveraient  les  microbes  pathogènes  dans  les 
liquides  en  fermentation  provenant  des  fumiers  et  des  étables  ; l'affection 
ne  serait  pas  transmissible  par  cohabitation  (?).  L'ingestion  des  organes 
provenant  d’animaux  atteints  transmet  à coup  sûr  la  maladie  ; au  con- 
traire, l’ingestion  des  cultures  reste  sans  effet.  L’inoculation  sous-cutanée 
des  sucs  organiques  ou  des  cultures  ne  tue  que  dans  la  moitié  des  cas. 

Les  cultures  sont  sans  action  sur  \e  pigeon  et  sur  le  cobaye ; elles  ne 
tuent  le  lapin  que  par  injection  intra-veineuse. 

Prophylaxie.  — La  maladie  sera  prévenue  par  l’installation  d’une 
basse-cour  éloignée  des  fumiers,  munie  d’abreuvoirs  entretenus  propres 
et  approvisionnés  d’eau  de  bonne  qualité  ; on  donnera  une  nourriture 
végétale  et  l’on  empêchera  1 ingestion  des  détritus  d'origine  animale 
(Lucet). 

L isolement  des  malades,  l’évacuation  des  locaux  et  des  parcours 
contaminés  devront  être  conseillés. 
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§ 4.  — SEPTICÉMIE  DES  POULES 

(G.  Lisi)  (1). 

La  maladie  est  observée,  en  1892  et  dans  l’été  de  1893,  dans  les  dépar- 
tements de  Carrare  et  de  Massa.  Toutes  les  poules  des  basses-cours 
envahies  succombent  en  quelques  jours. 

La  bactérie  isolée,  morphologiquement  semblable  à celle  du  choléra 
des  poules,  est  aérobie  et  anaérobie.  Elle  cultive  bien  dans  le  bouillon 
peptonisé  et  sur  gélatine,  mais  ne  se  développe  pas  sur  gélose  et  sur 
pomme  de  terre. 

Étude  clinique.  — Les  symptômes  sont  analogues  à ceux  du  choléra 
aigu;  les  poules  tombent  comme  foudroyées,  sans  signes  précurseurs, 
ou  bien  elles  paraissent  tristes  pendant  quelques  heures  et  succom- 
bent ensuite.  On  n’observe  ni  diarrhée,  ni  cyanose  de  la  crête  et  des 
muqueuses. 

Lésions.  — Les  muscles  sont  ramollis,  de  teinte  foncée;  le  foie  est 
congestionné  et  friable;  la  rate  est  volumineuse;  les  poumons  sont  sains 
ou  hypérémiés;  le  cœur  renferme  du  sang  noir  et  coagulé  ; le  péricarde 
contient  un  liquide  trouble. 

Étude  expérimentale.  — Tous  les  tissus  renferment  la  bactérie,  sous 
la  forme  de  diplocoques.  Les  cultures  tuent  la  poule , le  pigeon,  le 
canarcl , le  moineau,  le  lapin,  le  cobaye,  le  chien...  La  souris  blanche  est 
presque  toujours  réfractaire. 

Les  passages  successifs  à travers  le  cobaye  ou  le  lapin  exaltent  la  viru- 
lence; la  bactérie  tue  en  un  temps  très  court  tous  les  animaux,  la  souris 
blanche  y comprise.  Le  chien  succombe  en  36-72  heures  à l’inoculation 
de  produits  virulents. 

La  bactérie  donne  des  toxines  dans  les  bouillons;  l’injection  à la  souris 
blanche  de  2 centimètres  cubes  du  mélange  filtré  d’une  culture  en 
bouillon  et  d’alcool  à 80°  (?)  détermine  une  paralysie  immédiate  et  la 
mort  en  deux  heures. 


§ 5.  — MALADIE  DES  DINDONS 

(Mac  Fadyean)  (2). 

La  maladie  est  observée  en  Angleterre,  en  1892;  elle  sévit  dans  un  seul 
élevage. 

Étude  clinique.  — Les  symptômes  ne  sont  pas  mentionnés.  Les 
lésions  portent  sur  le  poumon,  sur  le  péricarde  et  sur  l’intestin.  Le 
péricarde,  seulement  ecchymosé  en  quelques  cas,  renferme  en  d’autres 
un  exsudât  fibrineux  adhérent  à la  surface  du  cœur;  le  poumon  est 

(1)  G.  Lisi.  Di  una  setticemie  virulenta  nei  polli...  Clinica  veterinaria,  1895,  p.  176. 

(2)  Mac  Fadyean.  Epizootie  pneumo-pericarditis  in  the  lurkey.  Journal  of  cornpar. 
pathol.  and  therap.,  t.  VI,  1893,  p.  334. 


LEUCÉMIE  INFECTIEUSE  DES  POULES.  25 

œdémateux  et  hépatisé  en  grande  partie  ; souvent,  la  muqueuse  de  l’in- 
testin est  enflammée. 

Étude  expérimentale.  — Le  sang,  les  parties  hépatisées  du  poumon 
et  l’exsudât  du  péricarde  renferment  en  abondance  la  bactérie  des  septi- 
cémies hémorragiques. 

Le  microbe  est  identique  quant  à sa  forme,  et  très  voisin  quant  à 
l’aspect  de  ses  cultures,  à la  bactérie  du  choléra  des  poules,  mais  il  est 
différencié  par  ses  effets  sur  les  organismes. 

Le  dindon  est  tué  en  20-72  heures  par  l’inoculation  sous-cutanée  des 
cultures.  Le  lapin  succombe  en  12-24  heures.  Chez  le  cobaye , les  résultats 
sont  variables;  l’animal  résiste  à l’inoculation  sous-cutanée  pendant 
cinq  à quarante-neuf  jours.  Le  pigeon  peut  être  tué  en  deux  à six  jours; 
mais  il  résiste  dans  près  de  la  moitié  des  cas.  La  poule , le  mouton,  le 
veau , le  cheval  et  1 e porc  sont  réfractaires. 

§ 6.  — LEUCÉMIE  INFECTIEUSE  DES  POULES 

(Moore)  (1). 

La  maladie  a été  observée,  en  différents  points  des  Etats-Unis,  pendant 
les  années  1894  et  1895;  elle  sévissait  à l’état  épizootique  et  elle  était 
rapportée  au  choléra  des  poules. 

La  bactérie  isolée  est  immobile;  elle  mesure  1 g 2 à 1 g 8 de  longueur; 
elle  cultive  rapidement  en  bouillon  et  sur  gélose,  lentement  sur  gélatine  ; 
sur  pomme  de  terre,  elle  donne  une  couche  mince,  gris  jaunâtre. 

Étude  clinique.  — Symptômes.  — Les  signes  de  la  maladie  ne  sont 
appréciables  que  dans  les  dernières  périodes  de  l’évolution  ; l’animal  est 
faible,  prostré  ; les  muqueuses  sont  pâles  ; la  température  est  élevée  de 
1 à 2°.  La  mort  arrive  deux  à trois  jours  après  l’apparition  des  symptômes. 
L’étude  expérimentale  de  la  maladie  montre  cependant  que  l’évolution 
estcomplète  en  huit  jours  seulement  et  qu’elle  peut  se  prolonger  pendant 
deux  ou  trois  semaines. 

Lésions.  — Les  seules  altérations  constantes  portent  sur  le  foie  et 
sur  le  sang.  Le  foie  est  volumineux,  de  couleur  foncée;  ses  vaisseaux 
sont  dilatés;  des  leucocytes  immigrés  compriment  les  cellules  hépatiques. 
La  caractéristique  de  la  maladie  est  fournie  par  une  augmentation 
graduelle  du  nombre  des  leucocytes,  coïncidant  avec  une  diminution, 
également  graduelle,  des  globules  rouges.  Dans  un  des  exemples  rappor- 
tés, le  nombre  des  leucocytes  (par  millimètre  cube)  passe,  en  quatre 
jours,  de  18940  à 245  432,  tandis  que  celui  des  hématies  tombe  de  3 534  000 
à 1 745  000. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — Le  sang  renferme  constam- 
ment la  bactérie  (. Bacterium  sanguinarium).  Les  poules  seules  sont 

(1)  Veranl-8  a.  Moore,  bifectious  leukæmia  in  fowls.  12th  and  131''  Reports  of  the 
Bureau  of  animal  industry  for  1895  and  1896.  Washington,  1897,  p.  185. 
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affectées  ; les  sujets  âgés  paraissent  frappés  plutôt  que  les  jeunes.  Les 
modes  de  la  contagion  sont  indéterminés  ; il  semble  que  l’évolution  ne 
soit  possible  que  sous  certaines  conditions,  telles  qu’une  alimentation  mau- 
vaise et  une  hygiène  défavorable. 

La  transmission  expérimentale  à la  poule  est  réalisée  sûrement  par 
l’inoculation  intra-veineuse  de  un  demi-centimètre  cube  de  culture  ; 
l’injection  sous-cutanée  ou  l’ingestion  donnent  des  résultats  inconstants; 
certaines  poules  résistent  à l’ingestion  de  500  centimètres  cubes  de 
culture. 

Le  lapin  est  tué  en  deux  à trois  jours  par  l'inoculation  intra-veineuse  ; 
en  quatre  à huit  jours,  par  l’injection  sous-cutanée  de  un  demi  à un  cen- 
timètre cube  de  culture.  Le  cobaye  est  tué,  en  quatre  à huit  jours,  par 
1 inoculation  intra-péritonéale.  La  souris,  blanche  ou  grise,  succombe  en 
trois  à quatre  jours. 

La  bactérie  est  tuée  en  quinze  minutes  à 58°;  la  congélation  n’altère 
pas  la  virulence.  L’acide  phénique  à 1 p.  100  tue  en  cinq  minutes; 
l'acide  sulfurique  à 1 p.  400,  en  dix  minutes;  l’acide  sulfureux  est  éga- 
lement actif. 

La  prophylaxie  consiste  en  l’isolement  des  malades,  en  la  désinfection 
des  locaux  et  aussi  en  une  amélioration  dans  l’alimentation  et  dans 
l’hygiène  des  animaux. 

§ 7.  - ENTÉRITE  INFECTIEUSE  DES  FAISANS 

(Fiorentini)  (1). 

La  maladie  a été  observée  dans  les  jardins  publics  de  Milan;  elle 
apparut  quelques  mois  après  une  épidémie  de  même  nature  observée  sur 
les  cygnes,  dans  les  mêmes  milieux. 

L’affection  est  peu  contagieuse  ; elle  persiste  pendant  plusieurs  mois  et 
la  plupart  des  animaux  échappent  à l’infection. 

La  bactérieisoléeestmorphologiquement semblable  à celleducholérades 
poules,  mais  ses  dimensions  sont  notablement  supérieures  (0  a 7 d’épais- 
seur sur  1 à 2 g de  longueur);  elle  est  très  mobile.  Dans  les  cultures, les 
bactéries  sont  associées  en  chaînettes  parfois  très  longues. 

La  culture  est  obtenue  dans  les  bouillons,  sur  gélatine,  sur  agar  et  sur 
pomme  de  terre,  à une  température  de  22  à 2 4°.  Dans  le  bouillon  peplonisé , 
la  culture  donne  la  réaction  de  l’indol.  Sur  gélose,  on  obtient,  en  quarante- 
huit  heures,  une  couche  grise  bordée  par  un  étroit  sillon.  Sur  pomme  de 
terre , des  colonies  arrondies  se  développent  abondamment  ; d’abord 
transparentes,  elles  prennent,  après  quarante-huit  heures,  une  teinte 
jaune  paille,  qui  passe  ensuite  au  brun,  tandis  que  les  bords  revêtent  une 
teinte  rose  brun;  la  culture  a l’apparence  du  miel. 

(1)  A.  Fiorentini.  EnterUe  infelliva  ilei  fagiani.  Società  italiana  di  scienze  naturali, 
1896,  p.  89,  et  brochure. 
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L’apparilion  successive,  dans  un  même  lieu,  de  l'entérite  des  faisans  et 
de  la  septicémie  des  cygnes  permet  de  soupçonner  aux  deux  maladies 
une  commune  origine. 

Étude  clinique.  — Symptômes.  — Les  animaux  affectés  sont  tristes; 
la  démarche  est  mal  assurée;  l’appétit  est  faible;  plus  lard,  une  diarrhée 
abondante  s’établit,  avec  rejet  de  matières  jaune  grisâtre  ou  verdâtres.  On 
ne  constate  pas  l’état  comateux  et  la  somnolence  observés  dans  le  choléra 
des  poules. 

L’évolution  est  complète  en  cinq  à huit  jours. 

Lésions.  — Les  altérations  portent  surtout  sur  l’intestin  ; la  muqueuse, 
congestionnée,  de  teinte  rouge  brun,  est  recouverte  par  un  enduit 
visqueux  ou  par  un  exsudât  croupal.  On  ne  t rouve  pas  d’ecchymoses  sur 
les  séreuses,  ni  d’exsudats  dans  les  cavités.  Le  foie  est  friable  ; la  rate  est 
tuméfiée,  mais  non  hémorragique. 

Le  sang,  la  rate...  et  surtout  le  contenu  intestinal  renferment  les  bac- 
téries spécifiques. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — Les  faisans  sont  seuls  frappés  ; 
les  mâles  sont  atteints  de  préférence. 

L'infection  expérimentale  du  faisan  est  obtenue  par  l’inoculation,  sous 
la  peau  ou  dans  les  veines,  de  quelques  gouttes  d'une  culture  récente  en 
bouillon.  L’ingestion  détermine  une  évolution  identique,  dans  sa  marche 
et  dans  ses  caractères,  à celle  qui  est  observée  lors  d’infection  accidentelle. 

Les  poules  reçoivent  impunément  2 à .3  centimètres  cubes  de  culture 
virulente;  cette  inoculation  ne  leur  assure  aucune  immunité  à l’égard  du 
choléra  aviaire.  Les  lapins  et  les  cobayes  sont  complètement  réfractaires. 

§ 8.  — CHOLÉRA  DES  CANARDS. 

(Cornil  et  Toupet)  (1). 

La  maladie  a sévi,  à l’état  épizootique,  au  Jardin  d’Acclimatation  de 
Paris,  sur  les  canards  exclusivement. 

L'agent  de  la  contagion  se  présente  sous  la  forme  de  bactéries  très 
voisines,  par  leur  forme  et  par  leurs  dimensions,  de  celles  du  choléra  des 
poules  et  de  la  septicémie  des  lapins. 

Étude  clinique.  — « La  maladie  est  caractérisée  par  la  diarrhée, de 
l’affaiblissement  progressif  et  des  tremblements  musculaires.  La  mort 
survient  en  deux  ou  trois  jours. 

« A l’autopsie  des  animaux  morts  spontanément,  on  trouve  des  ecchy- 
moses très  marquées  de  la  surface  du  péricarde  viscéral,  parfois  même 
delà  péricardite,  delà  congestion  du  foie  et  une  dégénérescence;  la 
surface  péritonéale  de  l’intestin  est  très  congestionnée,  souvent  avec  de 
petites  ecchymoses.  Le  péritoine,  même  lorsqu’il  ne  présente  pas  de  lésion 
visible  à l’œil  nu,  est  parsemé  à sa  surface  de  bacilles  divers,  provenant 

(1)  Cornil  et  Toupet.  Sur  le  choléra  des  canards.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  CV1II, 
1888,  p.  1747. 
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d une  migration  à travers  les  parois  de  l’intestin.  La  muqueuse  intestinale 
est  trèscongestionnée,  surtoutau  niveau  dugros  intestin,  qui  cstdistendu 
par  une  sécrétion  muco-sanguinolente.  » 

Etiologie.  — Étude  expérimentale. — Les  canards  seuls,  et  même 
certaines  races  exclusivement,  contractent  naturellement  la  maladie. 
Ainsi  les  canards  domestiques,  y compris  les  labradors,  sont  tous  tués, 
tandis  que  les  espèces  sauvages  et  exotiques  sont  épargnées. 

La  contagion  s’exerce,  sans  aucun  doute,  par  les  voies  digestives.  A 
la  suite  de  l’ingestion  expérimentale  du  virus,  mêlé  aux  aliments,  les 
sujets  meurent  en  un  à trois  jours,  en  présentant  les  lésions  de  la 
maladie  spontanée. 

L’inoculation  sous-cutanée  tue  les  canards  de  toutes  les  races  ; mais 
alors  que  les  animaux  des  variétés  domestiques  succombent  en  un  ou 
deux  jours,  les  autres  survivent  parfois  pendant  onze  et  quinze  jours. 

Les  poules , les  pigeons  et  les  cobayes  résistent  à l’inoculation  sous- 
cutanée  des  cultures;  le  lapin  n’est  tué  que  par  de  grandes  quantités  de 
virus  (2  c.c.  de  la  culture)  et  dans  quelques  cas  seulement. 

Prophylaxie.  — Particulière  à une  seule  espèce,  la  maladie  est  de 
beaucoup  moins  redoutable  que  le  choléra  des  poules.  Les  mesures  sani- 
taires conseillées  contre  celui-ci  suffiraient  à enrayer  promptement  la 
contagion. 


§ 9.  — CHOLÉRA  DES  OISEAUX  AQUATIQUES 

(Willach)  (1). 

La  maladie  tue,  en  quelques  jours,  vingt  canards,  trois  faisans  et  deux 
oies;  les  animaux  recevaient  une  eau  de  boisson  souillée  par  des  mélasses 
de  distillerie. 

Étude  clinique.  — Les  symptômes  constatés  sont  : la  somnolence,  la 
perte  de  l’appétit,  une  soif  intense,  la  difficulté  de  la  déglutition,  de 
l’enrouement.  La  mort  arrive  soudainement,  sans  période  agonique. 

Les  lésions  sont  analogues  à celles  du  choléra  des  poules  : catarrhe 
hémorragique  du  gros  intestin  et  du  rectum,  dégénérescence  parenchy- 
mateuse du  foie,  péritonite,  présence  d’un  exsudât  fibrineux  dans  le 
péricarde,  ecchymoses  sur  l’épicarde,  conjonctivite  catarrhale. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — Le  sang  renferme  une  bac- 
térie ovoïde  semblable  à celle  du  choléra  des  poules  ; il  donne,  sur  gélose, 
une  culture  pure. 

La  contagion  s’étend  facilement  aux  canards;  les  sujets  de  race  pure 
sont  infectés  de  préférence.  Les  poules  ne  contractent  pas  la  maladie 
par  la  cohabitation  ; elles  résistent  même  à l’ingestion  des  cultures. 

L’inoculation  tue  le  canard , le  pigeon , la  poule  (en  trois  jours)  et  la 
souris  (en  18-20  heures).  Le  cobaye  est  réfractaire. 

(1)  Willach.  Eine  Choiera  unter  Hem  Wassergefliigel  in  Schwetzingen.  Referai  in  Cen- 
tralbl.  fur  Bakter.,  t.  XX,  1896,  p.  187. 
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La  viande  des  canards  malades  paraît  insalubre  ; l'ingestion  provoqua, 
chez  un  vieillard,  des  coliques,  des  vomissements  et  delà  diarrhée. 

§ 10.  — SEPTICÉMIE  DES  CANARDS 

(G.  Lisi)  (1). 

La  maladie  apparaît  dans  un  élevage,  à Carrare  (Italie);  tous  les 
canards  exposés  à la  contagion  succombent. 

La  bactérie  isolée  est  un  peu  plus  grosse  que  celle  du  choléra  des 
poules;  elle  cultive  sur  gélatine,  en  liquéfiant  lentement  le  milieu  (?),  et 
sur  pomme  de  terre  où  elle  donne  une  couche  de  couleur  noisette. 

Étude  clinique.  — Le  début  est  brusque;  les  yeux  sont  clos,  lar- 
moyants; l’oiseau  est  triste,  il  conserve  pendant  longtemps  la  meme 
position.  La  mort  arrive  après  1-4  jours. 

Lésions.  — Les  paupières  sont  accolées  par  une  sécrétion  purulente  ; 
la  cornée  est  parsemée  de  taches  blanches;  le  cristallin  est  parfois  opa- 
que. Le  péricarde  renferme  un  exsudât  gélatineux;  le  myocarde  est  pâle. 
Le  foie  est  ramolli;  l’intestin  et  le  mésentère  sont  congestionnés;  un 
exsudât  fibrineux  tapisse  le  péritoine  chez  quelques  oiseaux. 

Étude  expérimentale.  — Les  bactéries  sont  rencontrées  en  abon- 
dance dans  les  divers  milieux  de  l’œil  ; on  les  retrouve  dans  les  séreuses, 
dans  les  parenchymes,  et,  en  petite  quantité,  dans  le  sang. 

L’inoculation  des  cultures  tue  le  canard , en  10-12  heures.  Le  lapin  et 
le  cobaye  succombent  en  trois  jours  en  moyenne.  Le  rat  blanc  est  tué 
difficilement  ; il  présente  une  infiltration  caséeuse  au  point  d’inoculation. 
La  poule  est  réfractaire. 

§ 11.  — SEPTICÉMIE  HÉMORRAGIQUE  DES  CYGNES 

(Fiorentini)  (2). 

Observée  pendant  l’été  de  1895,  dans  les  jardins  publics  de  Milan,  la 
maladie  atteint  exclusivement  les  cygnes  et  certaines  variétés  d’oies,  no- 
tamment l’oie  égyptienne  ( Anser  æyyptiacus). 

L’infection  est  due  à une  bactérie  ovoïde,  légèrement  mobile,  mesurant 
1/2  à 2 g de  longueur  sur  1/2  g d’épaisseur. 

La  culture  en  bouillon  donne,  en  vingt-quatre  heures,  un  trouble  intense 
d’une  couleur  jaune  caractéristique,  qui  persiste  malgré  la  formation  d’un 
dépôt  floconneux  blanchâtre.  Sur  gélatine , les  colonies  sont  entourées 
d’un  cercle  concentrique,  d'où  partent  de  fins  rayons.  Sur  gélose,  la  cul- 
ture est  analogue  à celle  du  bactcrium  coli.  Le  développement  sur  pomme 

(1)  G.  Lisi.  Infezione  setticoemica  in  un  branco  di  anatrini.  II  moderno  Zooiatro  189G, 

p.  415. 

(2)  A.  Fiorentini.  Hiimorrhagische  Septikümie  der  Schwane.  Centralbl.  fur  Bakter . , 
t.  XIX,  189G,  p.  932. 
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de  terre  est  abondant  ; la  surface  se  couvre  d’une  couche  épaisse,  de  teinle 
chocolat  clair,  dégageant  une  odeur  fétide. 

La  bactérie  est  pathogène  pour  le  cobaye,  le  lapin,  la  poule,  le  pigeon, 
le  canard,  l'oie... 

Etude  clinique.  — Les  symptômes  ne  sont  pas  décrits.  Chez  les  jeunes 
oiseaux,  la  mort  arrive  en  quelques  heures  ; chez  les  adultes,  elle  survient 
après  quelques  jours  seulement. 

Lésions.  — Lors  d’évolution  rapide,  on  rencontre  des  ecchymoses  sur 
les  séreuses,  à la  base  du  cœur  notamment,  et  une  légère  congestion 
de  l’intestin.  Si  la  marche  est  plus  lente,  on  constate  des  foyers  d’hépati- 
sation grise  du  poumon;  le  foie  est  le  siège  d’hémorragies  et  de  dégénéres- 
cence parenchymateuse  ; les  séreuses  montrent  des  ecchymoses  con- 
fluentes. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — La  contagion  atteint  exclusi- 
vement le  cygne  et  l’oie  égyptienne;  les  autres  espèces  d’oiseaux  coha- 
bitant avec  les  malades  restent  indemnes. 

Les  cultures  fraîches,  inoculées  à la  dose  de  quelques  gouttes,  sous  la 
peau  du  lapin  et  du  cobaye , dans  les  muscles  de  l’oie,  du  canard , de  la 
poule , du  pigeon tuent  les  animaux  en  8-10  heures. 

Les  cultures  du  microbe  perdent  rapidement  leur  virulence  aucontactde 
l’air;  après  un  mois,  la  poule  n’est  plus  tuée  et  le  cobaye  présente  seulement 
un  abcès  au  point  d’inoculation;  après  cinquante  jours,  tout  pouvoir  patho- 
gène a disparu.  Une  température  de  70ü  détruit  la  virulence  en  dix  minutes. 

§ 12.  — MALADIE  DES  GROUSES 

(Klein)  (1). 

Connue  depuis  plusieurs  années  en  Angleterre,  sous  le  nom  de  « Grouse- 
disease  »,  la  maladie  frappe  les  grouses  [Lagopus  scoticus)  qui  peuplent 
les  étangs  de  l’Ecosse  et  du  nord  de  l’Angleterre.  Alors  que  deux  comtés 
seulement  étaient  envahis  en  1887,  la  maladie  sévissait  en  1889  dans  toutes 
les  parties  de  l’Écosse.  C’est  par  milliers  que  les  oiseaux  succombent 
pendant  les  mois  d’été  et  les  pertes  causées  sont  immenses.  En  effet,  la 
chasse  du  grouse  est  un  sport  national  et  la  location  des  chasses,  dans 
les  étangs  d’Ecosse,  est  une  source  de  revenus  considérables.  Klein 
évalue  à deux  millions  et  demi  de  francs  la  moins-value  causée,  en  deux 
années,  par  la  dépopulation  des  districts  envahis. 

La  maladie  est  due  à une  bactérie  voisine  de  celle  du  choléra  des 
poules.  Elle  se  colore  par  les  couleurs  d’aniline  et  elle  peut  être  cultivée 
dans  les  bouillons,  sur  la  gélatine  et  sur  l’agar. 

Étude  clinique.  — Symptômes.  — Les  grouses  malades  sont  reconnus, 

(1)  Klein.  Ueber  eine  akute  infektiôse  Krankheil  des  schottischen  Moorhühnes.  Cen- 
tralbl.  f.  Bakt.,  t.  VI,  1889,  p.  3C>;  Ein  weiterer  Beilrcig  zur  Kenntniss  des  Bacillus  der 
Grouse- diseuse,  ld.,  id. , p.  593  ; Ein  fernerer  Beitrag....  Id.,  id.,  t.  VII,  1890,  p.  81. 
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par  des  observateurs  exercés,  dès  les  premières  périodes  de  l’affection; 
les  oiseaux  ont  un  vol  mal  assuré  ; ils  décrivent  des  zigzags  et  ils  se 
reposent  fréquemment.  Leur  cri,  qui  est  clair  et  caractéristique  avant  et 
pendant  le  temps  de  la  ponte,  devient  enroué,  notamment  chez  les  coqs. 
Le  plumage  perd  son  poli  et  son  brillant,  pour  devenir  mat  et  hérissé.  La 
paupière,  qui  est  normalement  d’un  rouge  vif,  prend  une  teinte  foncée.  — 
La  maladie  persiste  ainsi  pendant  quelques  jours  ; la  faiblesse  augmente; 
le  vol  est  pénible  et  l’oiseau  poursuivi  est  facilement  pris.  Les  malades 
recherchent  le  voisinage  de  l’eau;  on  les  trouve  sur  les  rives  des  ruis- 
seaux, des  étangs,  des  canaux,  et  c’est  dans  les  mêmes  points  que  l'on 
rencontre  les  cadavres. 

Lésions.  — On  constate  un  amaigrissement  extrême;  l’intestin  montre 
des  ecchymoses  sur  la  séreuse  et  de  la  congestion  en  quelques  points  de 
la  muqueuse.  Le  foie,  gorgé  de  sang,  présente  à sa  surface  des  points 
gris  jaune,  correspondant  à des  foyers  de  nécrose.  Les  poumons  sont 
enflammés.  Le  cœur  renferme  du  sang  coagulé. 

On  trouve  les  bacilles,  en  abondance,  dans  les  pulpes  du  poumon  et  du 
foie. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — Les  grouses  seuls  paraissent 
être  exposés  à la  contagion  naturelle;  les  modes  de  l’infection  sont  indé- 
terminés. 

Par  l’inoculation  sous-cutanée,  on  obtient  l’infection  des  cobayes  et  des 
souris  blanches  ; certains  petits  oiseaux,  comme  les  bruants  et  les  verdiers , 
sont  tués  aussi  en  *20-72  heures,  par  le  même  moyen  ; les  moineaux  sont 
presque  entièrement  réfractaires.  — Les  poules , les  piyeons  et  les  lapins 
sont  à l'abri  de  l’infection. 

§ 13.  — MALADIE  DES  PIGEONS 

(Moore)  (1). 

L’affection  est  observée  dans  un  élevage  du  New-Jersey,  de  1891  à 1895, 
tuant  plusieurs  centaines  de  pigeons;  elle  paraît  causer  des  pertes  consi- 
dérables dans  la  région. 

La  virulence  est  due  à une  bactérie  mobile,  mesurant  1 g à 1 g 0 de 
longueur,  cultivable  en  bouillon,  sur  gélatine,  sur  gélose  et  sur  pomme  de 
terre. 

Étude  clinique.  — Les  symptômes  indiquent  une  localisation  céré- 
brale; l'animal  est  triste;  il  tourne  la  tête  d'un  côté  à l'autre  ; les  yeux 
restent  clos;  l’appétit  est  nul  ; parfois,  des  accès  de  vertige  sont  observés. 
L’évolution  est  complète  en  12-15  jours;  tous  les  malades  succombent. 
Les  éleveurs  désignent  la  maladie  sous  le  nom  de  « megrims  » (migraine). 


(1)  Y.  A.  Moore.  On  a palhogenic  bacilles  of  the  hog-cholera  group  associaled  wilh 
a fatal  clisease  in  pigeons.  U.  S.  Bureau  of  animal  industry  ; Bulletin  n°  8.  Washington 
1895,  p.  71. 
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Les  lésions  sont  localisées  dans  les  centres  nerveux  ; les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  renferment,  au  niveau  du  cervelet  et  des  lobes  postérieurs 
des  hémisphères,  un  exsudât  gris  jaunâtre,  friable,  mesurant  un  milli- 
mètre d’épaisseur;  l'exsudât  est  formé  par  des  cellules  dégénérées  et  par 
des  bactéries.  Pas  de  lésions  viscérales. 

Les  bactéries  ne  sont  pas  rencontrées  dans  le  sang;  l’exsudât  cérébral  est 
seul  virulent. 

Étiologie. —r  Étude  expérimentale.  — Les  modes  de  l’infection  sont 
indéterminés.  Les  jeunes  animaux  sont  atteints  de  préférence. 

Les  cultures  tuent  le  lapin  en  36-48  heures  et  le  cobaye  en  5-10  jours  ; 
le  pigeon  n’est  tué  que  par  une  forte  dose  (0,2  à 0,5  c.c.).  Le  porc  est 
réfractaire  à l’inoculation  intra-veineuse  ou  sous-cutanée  de  5 c.c.  de 
culture. 

Le  microbe  est  très  résistant  à l’action  des  antiseptiques  ; l’eau  de  chaux 
n’a  pas  d'effet  sur  lui  et  la  solution  d’acide  phénique  à 2 p.  100  le  tue 
après  une  heure  seulement. 

Par  tous  ses  caractères,  la  bactérie  isolée  s’identifie  avec  une  forme  non 
virulente  de  la  bactérie  du  hog-cholera,  désignée  par  Smith  sous  le  nom 
de  variété  y. 


§ 14.  — MALADIE  DES  PALOMBES 

(Leclainciie)  (1). 

La  maladie  a été  observée,  en  octobre  et  novembre  1893,  à Saint-Jean- 
de-Luz,  sur  des  palombes  capturées  dans  les  environs  et  entretenues 
en  volières.  Les  oiseaux  étaient  séquestrés  depuis  quelques  jours, 
lorsque  la  contagion  apparut  à la  fois  chez  tous  les  éleveurs;  en  huit 
jours,  la  mortalité  avait  atteint  le  tiers  des  effectifs. 

Le  bacille  isolé  est  à la  fois  aérobie  et  anaérobie.  Il  cultive  dans  le 
bouillon,  peptonisé  ou  non,  sur  la  gélatine,  la  gélose  et  la  pomme  de 
terre. 

La  bactérie  tue  facilement  la  palombe  et  le  lapin,  difficilement  le 
cobaye  et  le  pigeon.  La  poule,  le  chat  et  le  chien  sont  réfractaires. 

Étude  clinique.  — Symptômes.  — L’invasion  est  marquée  par  de 
la  somnolence  ; l’oiseau  reste  immobile,  les  yeux  clos  ; il  se  met  en  boule 
et  les  plumes  se  hérissent.  En  douze  heures  généralement,  parfois  en  six 
et  même  trois  heures,  fous  ces  symptômes  sont  considérablement 
aggravés.  La  palombe,  incapable  de  se  tenir  debout,  reste  affaissée,  le 
ventre  reposant  sur  le  sol.  Il  se  produit  un  flux  diarrhéique,  d’abord 
alimentaire,  puis  liquide,  albumineux,  de  couleur  verdâtre,  mêlé  de 
bulles  gazeuses. 

L’évolution  est  rapide  ; la  faiblesse  augmente  et  la  mort  arrive, 
dans  un  état  de  sidération  complète,  en  vingt-quatre  ou  quarante- 

(1)  E.  Leclainciie.  La  maladie  des  palombes.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  VIII, 
1894,  p.  490. 
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huit  heures  en  moyenne.  Parfois,  les  accidents  affectent  une  forme 
convulsive;  l’oiseau  tombe  sur  le  côté;  on  observe  des  contractions 
musculaires  ; la  tête  se  renverse  violemment  en  arrière  et  le  malade 
conserve  cette  position  jusqu’au  moment  de  la  mort. 

Lésions.  — Les  altérations  portent  principalement  sur  l’intestin  grêle, 
dont  la  muqueuse  est  congestionnée,  épaissie,  parsemée  de  points 
hémorragiques.  Les  vaisseaux  du  mésentère  sont  gorgés  de  sang.  Le 
foie  est  généralement  volumineux,  congestionné  ; la  rate  est  tuméfiée 
et  friable.  Les  poumons  sont  normaux.  Le  myocarde  a une  teinte  pûle, 
lavée;  le  sang  contenu  dans  les  ventricules  est  coagulé.  11  n’existe  pas 
d’épanchement  péricardique.  Les  muscles  ont,  en  diverses  régions,  une 
teinte  ocreuse  et  paraissent  cuits. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — La  virulence  est  étendue  à 
toutes  les  parties  de  l’organisme  ; les  bactéries  sont  contenues  dans  le 
sang,  au  moins  dans  les  dernières  périodes;  elles  sont  abondantes  dans 
la  rate,  dans  le  foie,  dans  les  reins;  elles  pullulent  à la  surface  de  la 
muqueuse  intestinale  enflammée  et  dans  les  déjections. 

La  contagion  par  cohabitation  s’opère  facilement  de  la  palombe  à la 
palombe,  beaucoup  plus  difficilement  au  pigeon  domestique;  elle  est 
assurée  par  les  souillures  des  aliments,  au  contact  des  déjections 
virulentes. 

La  transmission  expérimentale  est  réalisée  sûrement,  chez  la  palombe , 
par  l’ingestion  de  cultures  virulentes  ou  par  les  diverses  méthodes  de 
l'inoculation.  Le  lapin  est  tué  en  quarante-huit  heures  par  l’inoculation 
intra-veineuse;  l’inoculation  sous-cutanée  détermine  un  foyer  local  de. 
dégénérescence  caséeuse,  intéressant  les  muscles  voisins.  Le  pigeon  est 
tué  en  quatre  à six  jours  par  l’inoculation  intra-veineuse.  Le  cobaye 
meurt  en  cinq  jours  environ,  à la  suite  de  l’injection  intra-péritonéale  ; 
l'inoculation  sous-cutanée  provoque  des  altérations  purement  locales, 
capables  de  déterminer  une  intoxication  mortelle. 

La  poule  est  réfractaire  ; elle  résiste  à l’inoculation  intra-veineuse  de 
1 à 3 centimètres  cubes  du  bouillon  de  culture. 

La  bactérie  de  la  maladie  des  palombes  conserve  pendant  plusieurs 
mois  sa  virulence  dans  les  cultures.  Elle  est  tuée  par  un  chauffage  de 
quelques  minutes  à 00°. 


§ 15.  — MALADIE  DES  CANARIS 

(Rieck)  (l)t 

La  maladie  est  observée,  en  mai  1888,  dans  un  grand  élevage  de 
canaris,  à Dresde. 

La  bactérie  rencontrée  dans  le  sang  est  mobile,  à la  fois  aérobie  et 
anaérobie.  Elle  cultive  sur  tous  les  milieux. 

♦ 

(I)  Rieck.  Fine  infecliose  Erkrankung  der  Kanarienvogel . Deutsche  Zeitschr.  fur 
Thierm.,  t.  XV,  1889,  p.  G9. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2°  édit. 
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L’inoculation  des  cultures  tue  les  canaris,  les  moineaux,  les  pigeons  et 
les  souris  blanches. 

Etude  clinique.  — Les  oiseaux  atteints  mangent  peu  ou  pas;  ils  se 
mettent  en  boule,  cessent  de  se  baigner  ; puis  survient  une  diarrhée  de 
plus  en  plus  fréquente  et  les  malades  meurent,  dans  le  coma,  quatre  à 
six  jours  après  le  début  de  l’affection. 

Les  lésions  consistent  en  une  entérite  aiguë  et  en  la  présence,  dans 
le  foie,  de  nombreux  foyers  dégénérés,  de  couleur  gris  jaune. 

L’étude  histologique  du  foie  montre  que  les  capillaires  distendus  sont 
complètement  obstrués  par  des  amas  de  bactéries,  au  niveau  des  points 
nécrosés. 

Étude  expérimentale.  — Les  bactéries,  surtout  abondantes  au 
niveau  des  lésions  spécifiques  de  l’intestin  et  du  foie,  sont  rencontrées 
dans  le  sang  et  dans  tous  les  tissus. 

L’infection  est  facilement  obtenue  par  l’inoculation,  sous-cutanée  ou 
intra-musculaire,  au  canari  et  au  moineau  ; les  sujets  succombent  en 
vingt-quatre  heures  et  l’on  retrouve  les  microbes  dans  tous  les  organes  ; 
le  pigeon  est  tué  en  1-3  jours  ; la  souris  meurt  en  quatre  jours  en  moyenne. 
Alors  que  l’on  constate  chez  les  oiseaux,  au  point  d’inoculation,  des  foyers 
caséeux  d’un  jaune  soufre,  analogues  à ceux  qui  sont  observés  dans  le 
choléra  des  poules,  on  ne  trouve,  chez  la  souris,  aucune  altération 
locale.  Chez  le  cobaye , l’inoculation  provoque  la  formation  d’un  abcès, 
sans  réaction  générale. 

Les  voies  digestives  se  prêtent  également  à l’absorption;  la  souris 
succombe  à l'ingestion  après  onze  à douze  jours. 

§ 16.  — CHOLÉRA  DES  CANARIS 

(F.  Ivern)  (1). 

La  maladie  sévit  à l’état  enzootique,  en  octobre  1895,  à Budapest. 

On  rencontre,  dans  le  sang  des  malades,  une  bactérie  mobile,  cultivable 
dans  les  bouillons,  sur  gélatine,  sur  agar  et  sur  pomme  de  terre. 

Les  cultures  tuent  le  canari,  le  moineau,  le  chardonneret,  la  souris 
grise,  la  souris  blanche.  Le  pigeon  et  la  poule  sont  réfractaires. 

Étude  clinique.  — Les  malades  paraissent  subitement  tristes, 
affaiblis  ; ils  cessent  de  sauter  dans  leur  cage.  La  voix  est  faible  et 
enrouée.  La  mort  arrive  après  vingt-quatre  heures  de  maladie. 

Les  vaisseaux  des  séreuses  sont  ectasiés.  L'intestin  est  distendu  par 
des  gaz  ; sa  muqueuse  est  infiltrée  et  souvent  ecchymosée  (2). 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — Les  faits  d'observation 
recueillis  démontrent  l’extrême  contagiosité  de  l’affection. 

(1)  Kern.  Eine  neue  infectiose  Krankheit  der  Kanarie?ivôgel  ( Kanaj'iencholera ).  Deut- 
sche Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XXII,  1896,  p.  171. 

(2)  Nettement  différent  dans  son  évolution  de  la  maladie  de  Rieck,  le  choléra  des 
canaris  est  tout  analogue  à la  Kanarienseuche  de  Zürn. 
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L'inoculation  sous-cutanée  d’une  culture  en  bouillon  lue  le  moineau 
en  trois  jours,  la  souris  blanche  en  cinq  à six  jours,  la  souris  grise  en 
huit  jours  seulement.  Chez  le  cobaye , l’inoculation  détermine  la  formation 
d’un  abcès  caséeux  au  point  d’inoculation  et  la  mort  en  cinquante  jours, 
à la  suite  du  développement,  dans  les  viscères,  de  foyers  purulents 
renfermant  les  bacilles  spécifiques.  — L’ingestion  des  cultures  provoque 
la  mort  des  canaris  et  des  moineaux  en  trois  à six  jours. 

§17.—  SEPTICÉMIE  SPONTANÉE  DES  LAPINS 

(Smith,  Thoinot  et  Masselin,  Eberth  et  Mandry)  (1). 

En  1887,  Smith  observe  une  septicémie  spontanée  qui  détruit,  en 
quelques  jours,  un  lot  de  dix  lapins  expédiés  à son  laboratoire.  En  1888, 
Thoinot  et  Masselin  étudient  une  maladie  analogue  qui  sévit  sur  des 
lapins  entretenus  à Alfort.  Enfin,  en  1890,  Eberth  et  Mandry  signalent 
encore  la  septicémie  des  lapins. 

L’analyse  de  ces  travaux  montre  qu’il  s’agit  d’une  seule  et  même 
infection  ( ‘2 ). 

Bactériologie.  — La  bactérie  isolée  est  morphologiquement  identique 
à celle  du  choléra  des  poules  et  elle  possède  les  mômes  réactions  colo- 
rantes, mais  elle  est  aéro-anaérobie. 

La  culture  s’opère  rapidement  au  contact  de  l'air,  dans  les  bouillons 
simples,  peptonisés  ou  sucrés  ; à 37°,  elle  détermine,  en  douze  heures,  un 
trouble  du  liquide  qui  s’éclaircit  peu  à peu,  tandis  qu’il  se  forme,  au  fond 
du  ballon,  un  dépôt  pulvérulent.  Dans  le  vide,  le  développement  est 
plus  lent.  Sur  gélatine , en  surface,  on  obtient  une  traînée  transparente, 
puis  blanche,  épaisse,  dentelée  sur  les  bords;  par  piqûre,  on  voit  des 
colonies  blanches,  arrondies,  développées  sur  tout  le  trajet  ; la  gélatine 
n’est  pas  liquéfiée.  Sur  gélose , l’aspect  est  analogue  à celui  de  la  culture 
sur  gélatine.  Sur  pomme  de  terre,  on  obtient  un  enduit  muqueux,  jau- 
nâtre (3). 

Le  microbe  tue  le  lapin,  le  cobaye,  la  souris,  la  poule,  le  pigeon  et,  en 
général,  tous  les  oiseaux. 

(1)  Th.  Smith.  A contribution  to  the  study  of  the  microbe  of  rabbit  septicaemia.  The 
Journal  of  cooip.  med.  and  surg.,  t.  VIII,  1887,  p.  24.  — Thoinot  et  Masselin.  Septicé- 
mie spontanée  des  lapins.  Précis  de  Microbie,  2e  éd.,  1894,  p.  402.  — Eberth  et  Mandry. 
Die  spontané  Kaninchenseptikamie.  Fortschr.  d.  Med.,  t.  VIII,  1890. 

(2)  Lucet  décrit,  en  1889,  une  septicémie  du  lapin  cjui  ne  paraît  être  qu’une  forme  lé- 
gèrement atténuée  de  la  septicémie  spontanée.  La  bactérie  isolée  tue  le  lapin  et  le 
cobaye,  tandis  que  la  poule  est  réfractaire. 

En  1892,  le  même  auteur  étudie,  sous  le  nom  de  « maladie  septique  du  lapin  »,  une 
septicémie  différente  des  précédentes  quant  à ses  caractères  cliniques.  Le  bacille  ino- 
culé ( Dacil/us  septicus  cuniculi)  est  polymorphe  dans  les  cultures  liquides  ; il  est  diffé- 
rent de  la  bactérie  ovoïde.  Voy.  Lucet.  Nouvelle  septicémie  du  lapin.  Annales  de 
t Institut  Pasteur,  1889,  p.  401;  Étude  sur  une  nouvelle  maladie  septique  du  lapin.  Id., 
1892,  p.  558. 

(3)  D’après  Eberth  et  Mandry;  Smith,  Thoinot  et  Masselin  n’ont  pas  obtenu  de  cul- 
ture sur  la  pomme  de  terre. 
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Etude  clinique. — Symptômes. — Le  lapin  infecté  présente  soudainement 
des  signes  de  malaise  intense;  il  s’isole,  mange  peu,  reste  immobile, 
pelotonné,  les  yeux  fixes,  les  oreilles  tombantes.  Un  peu  plus  tard,  le  coma 
est  profond;  l’appétit  a complètement  disparu;  la  respiration  est  forte- 
ment accélérée;  il  existe  de  la  diarrhée.  Enfin  le  malade  tombe  sur  le  côté 
et  meurt  sans  convulsions. 

L’évolution  est  complète  en  vingt-quatre  heures  en  moyenne;  en 
quelques  cas,  la  maladie  se  prolonge  pendant  deux  à trois  jours  ; toujours 
elle  se  termine  par  la  mort  (1). 

Lésions.  — Les  altérations  sont  étendues  à toutes  les  régions.  Le  sang 
est  noir,  asphyxique; les  muscles  thoraciques  et  abdominaux  sont  infiltrés. 
Les  intestins  se  montrent  congestionnés  ; la  muqueuse  est  épaissie, 
recouverte  d’un  enduit  rouge  brun.  La  rate  et  le  foie  sont  peu  altérés.  Le 
poumon  est  congestionné  et  ecchymosé.  Les  plèvres  renferment  un 
liquide  albumineux  rougeâtre.  Le  péricarde  est  distendu  par  un  exsudai 
séro-fibrineux.  L’urine  est  albumineuse. 

Étiologie. — Étude  expérimentale.  — Le  contenu  de  l’intestin  et  les 
épanchements  des  séreuses  renferment  le  microbe  en  abondance.  Le  sang, 
les  pulpes  de  rate  et  de  foie  sont  virulents  à un  moindre  degré. 

La  contagion  s’opère,  du  lapin  'au  lapin,  avec  une  extrême  faci- 
lité, par  l’intermédiaire  des  déjections  virulentes  qui  souillent  les  ali- 
ments. 

L’infection  est  obtenue,  chez  le  lapin , par  l’inoculation  sous-cutanée, 
intra-péritonéale  ou  intra-veineuse  ; elle  est  assurée  aussi  par  l’ingestion 
de  matières  virulentes  mêlées  aux  aliments.  La  réceptivité  du  cobaye 
semble  être  différente  suivant  la  provenance  du  microbe;  Thoinot  et 
Masselin  le  tuent  aussi  sûrement  et  aussi  vite  que  le  lapin  ; Eberth  et 
Mandry  signalent  sa  résistance  et  n’obtiennent  la  mort  qu’avec  de  fortes 
doses  de  cultures;  Smith  ne  réussit  pas  à le  tuer.  De  même,  la  poule , 
tuée  sûrement  par  Thoinot  et  Masselin,  par  l’inoculation  intra-musculaire, 
intra-péritonéale  ou  intra-veineuse,  a été  trouvée  réfractaire  par  Smith.  Le 
pigeon  succombe  après  l’inoculation  intra-musculaire,  en  un  temps 
variable  (deux  à six  jours)  suivant  la  virulence  du  microbe.  La  souris  est 
également  infectée  (Eberth  et  Mandry). 

Le  mode  d’action  des  bactéries  est  analogue  à celui  du  microbe  du 
choléra  des  poules.  Chez  les  animaux  doués  d’une  haute  réceptivité,  et 
à la  suite  de  certains  modes  d’inoculation,  il  se  produit  une  septicémie 
à marche  rapide;  chez  les  sujets  moins  sensibles,  comme  le  cobaye  ou 
le  pigeon,  des  altérations  sont  rencontrées  au  point  d’inoculation.  Les 
lésions  locales,  développées  dans  les  muscles,  consistent  en  la  présence 
d’une  tumeur  dure,  du  volume  d’une  noix,  de  couleur  jaune  ; à son  niveau, 
les  fibres  musculaires  sont  dissociées  et  comprimées  par  un  exsudât 
abondant,  puis  elles  subissent  une  nécrose  complète.  Si  l’évolution  est 

(l)Des  formes  chroniques  sont  observées;  Eberth  a rencontré  la  bactérie,  dès  1882, 
dans  des  lésions  caséeuses  de  la  plèvre  et  du  péricarde. 
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lente,  les  sujets  meurent  avec  des  signes  d’intoxication  ; le  foyer  d’ino- 
culation est  rempli  de  bactéries,  alors  que  les  cultures  faites  avec  le  sang 
et  les  parenchymes  restent  stériles  (Smith). 

La  virulence  a disparu  dans  les  cultures,  au  contact  de  l’air,  après  deux 
à trois  semaines.  La  bactérie  est  tuée  en  quinze  minutes  à une  tempé- 
rature de  58°  (Smith). 

§ 18.  — SEPTICÉMIE  DES  FURETS 

(EBERTH  et  SCHIMMELBUSCIl)  (1). 

\ 

En  1887,  la  maladie  sévit,  à l’état  épizootique,  dans  les  environs  de 
Huile,  à la  fois  sur  les  lapins  sauvages  et  sur  les  furets;  dans  l’hiver 
de  la  même  année,  l’affection  décime  en  peu  de  temps  les  furets, 
à Eisleben. 

En  France,  la  même  maladie  nous  a été  plusieurs  fois  signalée,  sur 
divers  points  ; nous  avons  pu  l’étudier  sur  des  furets  provenant  du 
département  de  l’Aisne. 

La  bactérie  est  facultativement  anaérobie,  mais  elle  se  cultive  mieux  en 
présence  de  l’air.  Dans  les  bouillons,  examinés  en  goutte  suspendue,  elle 
se  montre  douée  de  mouvements  très  rapides.  Les  cultures  sont  obtenues 
sur  tous  les  milieux. 

Le  microbe  tue  le  moineau  ; le  lapin  et  le  pigeon  sont  difficilement 
infectés  ; la  poule  est  réfractaire. 

Étude  clinique.  — Symptômes.  — Annoncée  par,  un  état  de  dépression 
intense,  la  maladie  est  exprimée  ensuite  par  une  difficulté  croissante  de 
la  respiration  ; un  jetage  jaunâtre  se  concrète  et  obstrue  en  partie  les 
narines  ; les  paupières  sont  accolées  par  une  chassie  épaisse.  On  perçoit 
une  toux  faible  et  fréquente  ; la  diarrhée  s’établit  et  les  matières  se 
montrent  striées  de  sang.  Le  malade  s’émacie  rapidement  et  succombe 
généralement. 

Les  quelques  animaux  qui  survivent  restent  amaigris,  faibles;  la  toux 
et  la  diarrhée  persistent  chez  eux  pendant  un  long  temps. 

Lésions.  — Les  lésions  observées  diffèrent  suivant  la  marche  de  la 
maladie.  Alors  que  l’évolution  a été  rapide,  on  trouve  seulement  des 
congestions  étendues  à tous  les  parenchymes,  de  la  tuméfaction  de  la 
rate  et  des  ecchymoses  disséminées  à la  surface  des  poumons.  Lors 
d'évolution  plus  lente,  il  existe  une  hépatisation,  lobulaire  ou  lobaire, 
étendue  à la  quasi-totalité  des  deux  poumons.  La  rate  est  volumineuse, 
molle,  friable  ; l’intestin  est  congestionné  et  la  muqueuse  est  couverte  de 
taches  hémorragiques.  L’examen  histologique  du  poumon  montre  les 
alvéoles  remplis  par  un  exsudât  séreux,  par  quelques  globules  blancs  et 
par  l’épithélium  ; le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  fortement  infiltré. 

(1)  Ebertii  et  Schimmelbusch.  Der  Bacillus  der  Fvettchenseuche.  fortschr.  der  Medicin, 
i.  VI,  1888,  p.  295.  Ein  weiterer  Beitrcig  zur  Kenntniss  der  Fvettchenseuche.  Virchow’s 
Archiv,  t.  GXVI,  1889,  p.  327. 
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Etiologie.  — Etude  expérimentale.  — Tonies  les  parties  de  l’orga- 
nisme, et  aussi  divers  produits  de  sécrétion,  renferment  le  virus;  le  jetage 
et  les  matières  excrémentitielles  sont  virulents. 

La  contagion  s’elïéctue  facilement,  chez  les  animaux  qui  vivent  en 
cohabitation,  par  l’intermédiaire  d’aliments  souillés.  Alors  que  les  furets 
sont  entretenus  dans  des  locaux  séparés,  la  transmission  est  possible  par 
divers  intermédiaires,  notamment  par  les  personnes  chargées  de  l’entre- 
tien des  sujets.  Une  cause  souvent  signalée  consiste  en  l’emploi  de 
« boîtes  de  chasse  » contaminées.  La  diffusion  est  encore  possible  par 
l’introduction  d’un  animal  malade  dans  un  élevage. 

La  maladie  paraît  n’être  pas  spéciale  au  furet  et  celui-ci  semble  être 
contaminé,  dans  les  terriers,  par  des  lapius  sauvages  infectés.  On  s’explique 
ainsi  que,  dans  toute  une  région,  les  furets  soient  infectés  à la  même 
époque,  dès  le  début  des  chasses. 

La  maladie  du  furet  ne  se  communique  accidentellement  à aucune  autre 
espèce  animale  et  les  modes  de  la  transmission  expérimentale  sont  assez, 
limités.  L’inoculation  des  cultures  au  moineau , dans  les  muscles  du 
thorax,  tue  en  24-36  heures  ; on  trouve  un  abcès  au  point  d’inoculation, 
de  la  pleurésie  purulente,  de  la  péricardite  et  de  la  congestion  de  l’intestin. 
Dans  le  sang,  les  bacilles  se  retrouvent  en  abondance.  Le  pigeon  n’est 
pas  sûrement  tué  ; les  inoculés  présentent  une  survie  qui  varie  de  un  à 
quatorze  jours.  Chez  le  lapin , l'inoculation  sous-cutanée  provoque  seule- 
ment une  inflammation  érysipélateuse  locale;  l’inoculation  intra-veineuse 
tue  par  septicémie.  Le  cobage  ne  présente  qu’une  inflammation  locale  au 
point  inoculé.  La  poule  est  entièrement  réfractaire. 

La  bactérie  est  sensible  à l’action  de  la  chaleur;  elle  est  détruite,  en 
quelques  minutes,  à une  température  de  60°;  la  congélation  est  facile- 
ment supportée. 

§19.  — MALADIE  DES  ANIMAUX  SAUVAGES 

(Bollinger). 

En  1878,  Bollinger  (1)  décrit,  sous  le  nom  de  Wild-und  Rinderseuchef 
une  maladie  épizootique  qui  décime  les  cerfs  et  les  sangliers  dans  les 
parcs  royaux  des  environs  de  Munich.  Il  signale  les  analogies  de  la  ma- 
ladie avec  la  fièvre  charbonneuse,  et  aussi  la  transmission  possible,  par 
inoculation,  au  bœuf,  au  cheval,  au  porc,  au  mouton  et  au  lapin. 

L’affection  est  retrouvée  depuis,  en  divers  points,  et  étudiée  par  Franck, 
Friedberger,  Hahn,  Bonnet,  Putscher,  Hoffmann...  Les  travaux  de  Kitt, 
confirmés  par  ceux  de  Johne  et  de  Hueppe,  complètent  l'étude  expérimen- 
tale de  la  maladie. 

Les  formes  observées  chez  les  bovidés  correspondent  exactement  à 
l’affection  décrite  plus  loin  sous  le  nom  de  septicémie  hémorragique  des 


(1)  Bollinger.  Ueber  eine  neue  Wild-und  Rinclerseuche...  München,  1878. 
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bovidés.  Nous  ne  retenons  ici  que  ce  qui  concerne  la  « Wildseuchc  » de 
Bollinger. 

L’agent  de  la  contagion  est  une  bactérie,  morphologiquement  identique 
à celle  des  affections  précédentes. 

La  bactérie  est  pathogène  pour  de  nombreuses  espèces.  Elle  tue  le 
bœuf,  le  cheval,  le  porc,  le  sanglier,  le  mouton,  le  daim,  le  cerf,  le 
chevreuil,  le  lapin,  la  souris,  le  pigeon  et  les  petits  oiseaux.  Le  cobaye, 
le  lièvre,  la  poule  sont  sur  la  limite  de  la  réceptivité.  Le  rat,  le  canard, 
l’oie  paraissent  réfractaires. 

La  maladie  a été  observée,  à l'état  épizootique,  sur  les  animaux  sauvages  en- 
tretenus dansles  parcs  de  chasse,  notamment  sur  les  daims  et  les  chevreuils. 

Jusqu’ici  la  Wildseuche  a été  reconnue  en  Allemagne  seulement.  En 
outre  des  observations  recueillies  par  Bollinger  à Munich,  la  maladie  est 
signalée  par  Klein,  sur  les  chevreuils,  dans  les  environs  de  Berlin  (1889)  ; 
elle  est  retrouvée  depuis  à diverses  reprises.  En  1895, 148  daims  et  24  che- 
vreuils succombent  à une  forme  suraiguë  dans  le  parc  de  Josephlust 
( I fesse-Sigmaringen). 

Étude  clinique.  — Les  animaux  sont  tués  parfois  en  quelques  jours, 
à la  suite  d’une  évolution  septicémique;  le  plus  souvent,  la  marche  est 
plus  lente  et  la  mort  est  la  conséquence  d’une  localisation  pulmonaire. 

Lésions.  — Dans  les  formes  à évolution  rapide,  on  rencontre  les  lésions 
des  septicémies  de  meme  type.  Les  cavités  renferment  un  transsudai 
séreux,  rosé;  les  viscères  et  les  muscles  sont  parsemés  de  petits  foyers 
hémorragiques;  des  ecchymoses  sont  disséminées  sur  les  séreuses  et  sur 
les  muqueuses.  L’intestin  contient  un  liquide  fortement  coloré  par  le 
sang  ; les  parois  sont  épaissies  par  des  hémorragies  ; un  exsudât  séreux 
infiltre  la  couche  sous-muqueuse  (entérite  hémorragique). 

Étiologie.  — Étude  expérimentale.  — La  contagion  ne  joue  qu’un 
rôle  peu  évident;  les  germes,  répandus  dans  les  sols,  sont  ingérés  en 
même  temps  que  les  aliments  ; ils  pénètrent  surtout  au  niveau  de  l’intestin. 

Le  rôle  des  sols  est  prépondérant  ; des  bactéries  saprophytes  acquièrent, 
sous  certaines  conditions  de  milieu  et  à certains  moments,  des  propriétés 
pathogènes. 

L’infection  expérimentale  est  réalisée  par  l’inoculation  sous-cutanée  à 
de  nombreuses  espèces.  Le  lapin  et  la  souris  succombent  en  vingt-quatre 
heures  environ.  Le  cheval , le  bœuf , le  porc , le  cobaije,  le  pigeon  sont  tués 
en  un  temps  variable  suivant  l’origine  du  virus. 

L'ingestion  des  cultures  provoque  l'infection  chez  les  espèces  les  plus 
sensibles  comme  le  lapin  et  la  souris. 

§ 20.  — « BARBONE  » DES  BUFFLES. 

Le  barbone  est  connu,  depuis  Metaxà,  comme  une  maladie  contagieuse 
des  buffles,  se  traduisant  par  des  symptômes  fébriles  aigus  et  par  des 
engorgements  œdémateux  en  diverses  régions. 


40 


LES  SEPTICÉMIES  HEMORRAGIQUES. 

La  nature  de  la  maladie  est  restée  longtemps  méconnue  ; la  plupart 
des  auteurs  la  considéraient,  avec  de  Nanzio  et  Rigoni,  comme  une 
«angine  charbonneuse»,  tandis  que  Tombari  l’attribuait  au  miasme 
paludéen.  Fauvet  (1),  qui  observe  la  maladie  dans  la  campagne  de  Rome, 
la  distingue  du  charbon  et  il  la  considère  comme  un  « typhus  » spécial 
au  buffle;  peu  après,  Tamberlicchi  (1865)  émet  une  opinion  analogue. 

Les  études  de  Oreste  et  Armanni  (2)  montrent  que  le  barbone  est  dû 
à un  microbe  tout  à fait  semblable,  quant  à ses  caractères  morpholo- 
giques et  biologiques,  à celui  de  la  Rinderseuche  et  des  affections  du 
même  type. 

En  ces  derniers  temps,  le  barbone  fait  l’objet  d’assez  nombreux  tra- 
vaux. Piot  (3)  en  Egypte,  Sequens,  Makoldy,  Reischig,  Havas,  Gàl... 
en  Hongrie,  Ilubenet  (4)  dans  les  Indes  néerlandaises,  apportent  d’impor- 
tantes contributions  à l’étude  clinique  de  la  maladie,  tandis  que  von  Ràlz 
complète  son  étude  expérimentale. 

Bactériologie.  — Dans  le  sang  et  dans  les  tissus  des  animaux,  le  mi- 
crobe se  présente  sous  la  forme  d’une  bactérie  presque  ronde,  à pôles 
plus  colorés,  avec  un  espace  clair  central  difficile  à percevoir.  Dans  le 
sang  des  lapins,  des  cobayes  et  des  rats  inoculés,  la  bactérie  s’allonge, 
prend  une  épaisseur  de  1 ;jl  environ,  et  l’espace  central  incolore  devient  plus 
apparent. 

La  coloration  est  obtenue  avec  toutes  les  couleurs  d’aniline;  la  bactérie 
se  décolore  par  le  procédé  de  Gram. 

Les  cultures  s’opèrent  dans  le  bouillon,  sur  gélatine  et  surtout  sur 
agar  glycériné. 

L’inoculation  tue  le  buffle,  le  bœuf,  le  cheval,  le  porc,  le  cobaye,  le 
lapin,  le  rat,  la  souris,  le  verdier...  Le  chien,  le  mouton,  la  poule  et  la 
grenouille  sont  réfractaires. 

Espèces  affectées.  — La  maladie  n’est  point  spéciale  au  buffle , au 
moins  en  certaines  régions.  En  Egypte,  « son  apparition  est  tout  aussi 
spontanée  sur  le  bœuf  que  sur  le  buffle  et  les  perles  sont  aussi  nombreuses 
chez  les  deux  espèces  » (Piot).  En  Hongrie,  la  contagion  au  porc  est  fré- 
quemment constatée. 

Les  autres  espèces  animales  sont  à l’abri  de  la  contagion  naturelle. 

Distribution  géographique.  — C’est  en  Italie  que  le  barbone  est 
surtout  observé  en  Europe;  il  sévit  à l’état  enzootique  dans  les  provinces 
de  Salerne,  de  Rome,  de  la  Terre  de  Labour  et  dans  les  Pouilles.  Les 
pertes  se  chiffrent  annuellement  par  plusieurs  milliers  de  têtes;  à Salerne 
seulement,  la  perte  est  de  600  animaux  par  an. 

(1)  Fauvet.  Sur  le  barbone  du  buffle.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1854,  p.  873. 

(2)  Obeste  et  Armanni.  Studii  e ricerche  intorno  al  barbone  dei  bufali.  Atti  del  R. 
Ist.  d’incor.  aile  sc.  uat.,  1887,  t.  VI.  Analyse  in  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1887, 
p.  400. 

(3)  Piot.  Le  barbone  du  buffle.  Bulletin  de  l’Institut  égyptien,  1889,  et  brochure. 

(4)  IIubenet.  Septichaemia  haemorrhagica.  Veeartsenijk.  bladeu  voor  Nederl-Indië, 
t.  IX,  1890,  p.  248. 
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En  Hongrie , la  maladie  reste  limitée  à quelques  comitats;  les  chiffres 
suivants  indiquent  le  nombre  des  cas  constatés. 


Années 1892  1893  1894  1895  1896 

Malades 237  153  357  20G  350 

Morts 231  151  345  200  333 


En  Égypte , l’affection  est  connue  dans  le  Delta  sous  le  nom  de  khoun- 
naq  (étranglement)  ; elle  apparaît  chaque  année,  tuant  dans  certains 
villages  30  et.  40  p.  100  des  animaux. 

Dans  les  Indes  néerlandaises , le  barbone  sévit  sous  une  forme  épizoo- 
tique extrêmement  grave;  de  1888  à 1891,  les  seules  résidences  de 
Bantam  et  de  Batavia  perdent  44  611  buffles,  soit  une  moyenne  annuelle 
de  plus  de  11  000  têtes  (Penning)  (1). 

Étude  clinique  (2). 

Symptômes.  — Les  buffles  atteints  se  séparent  du  troupeau  et  cessent 
de  manger  et  de  ruminer  ; ils  grincent  des  dents;  la  tête  reste  baissée  ; 
le  regard  est  fixe  et  immobile.  La  température  oscille  entre  40-42  degrés. 
La  peau  est  chaude  et  sèche.  On  compte  62-80  pulsations  par  minute  ; le 
pouls  est  filant,  petit,  intermittent.  La  respiration  est  accélérée,  pénible, 
râlante  ; les  naseaux  sont  fortement  dilatés.  La  pituitaire  nasale  est  cya- 
nosée. La  bouche  est  chaude  ; la  muqueuse  présente  une  couleur  rouge 
uniforme;  la  salivation  est  abondante. 

Dans  la  région  de  la  gorge  apparaît  une  tuméfaction  dure,  chaude, 
douloureuse,  qui  s’étend  ensuite  pour  gagner  la  face,  la  région  parotidienne, 
le  cou  et  l’épaule.  La  respiration  est  gênée,  dyspnéique;  un  jetage  mu- 
queux jaunâtre  s’écoule  des  narines;  la  langue,  tuméfiée  â sa  base,  est 
refoulée  hors  de  la  cavité  ; parfois  elle  pend  au  dehors,  tuméfiée  et  cya- 
nosée. 

Chez  certains  malades,  la  tuméfaction  fait  défaut  (Fauvet,  Birô)  ou 
elle  se  présente  en  d’autres  points:  au  ventre,  au  cou,  à la  face,  sur  un 
membre.  Les  engorgements  sont  produits  par  un  exsudât  gélatineux, 
jaune,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  intermusculaire.  La  région 
conserve  l’empreinte  du  doigt;  elle  n’est  jamais  crépitante,  comme  dans 
le  charbon  symptomatique. 

Ces  symptômes  ont  une  évolution  très  rapide;  l’animal  tombe  sur  le  sol 

(1)  L’identité  de  la  maladie  des  buffles  de  Java  avec  le  barbone  a été  démontrée  ré- 
cemment par  Hubenet. 

II  est  probable  que  la  maladie  des  buffles  de  la  Cochinchine  et  de  l'Annam,  étudiée 
autrefois  par  Germain  et  récemment  par  Yersin,  n’est  autre  que  le  barbone;  toutefois, 
les  renseignements  fournis  sont  trop  incomplets  pour  permettre  l’assimilation. 

Germain.  Épizootie  sur  tes  buffles  en  Cochinchine.  Recueil  de  méd.  vétér.,  18G9,  p.  G65. 

Yersin.  Notes  succinctes  sur  une  épizootie  des  buffles...  Archives  de  méd.  navale, 
t.  LXIV,  18D5,  p.  49. 

(2)  St.  von  Ratz.  Ueber  die  Barbonenkrankheit.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed., 
t.  XXII,  189G,  p.  331.  — Hubenet.  Loc.  cit.,  p.  248. 
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et  meurt,  avec  des  crampes  et  des  convulsions.  L’écoulement  de  la  bave, 
la  respiration  dyspnéique,  le  météorisme  précèdent  de  peu  la  mort.  Quand 
la  maladie  se  prolonge  ail  delà  de  vingt-quatre  heures  et  que  le  mouve- 
ment fébrile  diminue,  on  peut  espérer  la  guérison. 

La  durée  moyenne  de  l’évolution  est  de  12-24  heures;  elle  est  souvent 
complète  en  6-7  heures  ; les  animaux  résistent  rarement  pendant  2-3 jours, 
tout  à fait  exceptionnellement  pendant  6-8  jours.  Le  taux  de  la  mortalité 
varie  entre  70  et  96  p.  100  des  malades. 

Lad  urée  de  l’enzootie,  dans  une  localité,  est  de  huit  à dix  jours. 

Lésions.  — Au  niveau  des  œdèmes,  le  tissu  conjonctif  est  considéra- 
blement épaissi  ; il  renferme  un  liquide  rosé,  qui  se  coagule  au  contact 
de  l’air;  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  remplis  de  sang.  Le  lissu  intermus- 
culaire et  le  médiaslin  sont  pareillement  altérés.  Les  muscles  ont  une 
teinte  pâle.  Le  péritoine  est  congestionné,  recouvert  parfois,  au  niveau 
de  l’intestin,  par  des  fausses  membranes  fibrineuses.  Les  ganglions  sont 
tuméfiés,  de  couleur  rouge  brun  sur  la  coupe.  La  rate  est  normale.  Le 
foie  et  les  reins  se  montrent  congestionnés.  — Le  feuillet  pariétal  de  la 
plèvre  est  ecchymosé  ; les  poumons  sont  engoués  de  sang  ou  œdéma- 
tiés (1);  la  muqueuse  de  la  trachée  et  celle  du  larynx  revêtent  une 
coloration  rouge  foncé;  elle  montre  de  nombreux  foyers  hémorragiques. 
Les  cordes  vocales,  le  voile  du  palais,  la  hase  de  la  langue  sont  forte- 
ment œdématiés.  Le  cœur  est  mou  ; des  ecchymoses  sont  visibles  vers 
le  sillon  auriculo-ventriculaire.  — Dans  les  centres  nerveux,  on  note  seu- 
lement de  la  congestion  généralisée,  avec  quelques  raplus  hémorragiques 
sous  les  méninges. 

Les  microbes  spécifiques  sont  rencontrés  en  abondance  dans  les  exsu- 
dats  et  dans  le  sang. 

Étiologie  et  Pathogénie  (2). 

Modes  de  l’infection.  — Toutes  les  parties  de  l’organisme  envahi 
sont  virulentes;  le  sang,  les  pulpes  d’organes,  la  salive,  l’urine,  le  lait, 
les  déjections  sont  également  infectants. 

Les  buffles  jeunes  sont  surtout  affectés;  il  est  rare  que  des  animaux 
âgés  de  plus  de  six  ans  soient  affectés.  Une  première  atteinte  confère  une 
immunité  durable. 

La  maladie  apparaît  de  préférence  pendant  la  saison  chaude  ; en  hiver, 
elle  n’est  guère  constatée  que  sous  une  forme  sporadique. 

(1)  Piot  signale,  en  Égypte,  la  présence  de  lésions  « simulant  à s’y  méprendre  celles 
de  la  péripneumonie  ».  Les  altérations  sont  localisées  à la  partie  antérieure  de  chaque 
lobe.  « Au  milieu  d’un  encadrement  grisâtre,  formé  par  une  infiltration  séreuse  de9 
cloisons  conjonctives  interlobulaires,  le  tissu  propre  du  poumon  se  montre  conges- 
tionné, avec  une  teinte  rouge  cerise  ; les  travées  acquièrent  jusqu’à  0 ou  8 centimètres 
d’épaisseur.  Les  feuillets  de  la  plèvre  sont  enflammés,  mais  ils  n’ont  pas  contracté 
d’adhérences  pseudo-membraneuses;  l’épanchement  pleural,  franchement  inflammatoire, 
ne  dépasse  guère  un  litre.  » 

(2)  St.  von  Ratz.  Loc.  cit.,  p.  334,  et  Ueber  die  pathogène  Wirkung  der  Barbonenbakte- 
rien.  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XX,-189G,  p.  289. 
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Le  rôle  de  la  contagion  est  difficile  à déterminer  ; il  esl  admissible  qu'elle 
s’effectue  par  l’intermédiaire  des  déjections  virulentes.  D’autre  part,  1 in- 
fection directe  par  les  sols  joue  un  rôle  étiogénique  prépondérant  ; le 
barbone  apparaît  toujours  dans  les  mêmes  localités;  de  préférence  dans 
les  sols  humides  (marais  Ponlins,  delta  du  Nil,  îles  de  la  Sonde);  l’émi- 
gration des  troupeaux  arrête  l’enzootie.  Piot  a établi  qu’en  Égypte  1 ap- 
parition de  la  maladie  est  liée  aux  variations  du  régime  des  eaux. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Le  virus  ingéré  avec  les  aliments 
pénètre  probablement  au  niveau  des  premières  voies  digestives.  Les 
recherches  de  von  Ràtz  montrent  que  l’infection  parla  voie  intestinale  n est 
pas  réalisable  expérimentalement,  alors  qu’au  contraire  elle  s’opère  à 
coup  sûr  par  effraction  cutanée.  Makoldy  déjà  croyait  à une  pénétration 
par  la  muqueuse  buccale,  au  niveau  des  érosions  produites  par  les  lour- 
rages  durs  et  piquants.  On  s’explique  ainsi  l’apparition  ordinaire  des 
premières  lésions  à la  gorge,  dans  le  voisinage  du  point  d’inoculation. 

La  transmission  expérimentale  est  obtenue  chez  plusieurs  espèces.  Le 
buffle  jeune  est  tué  en  24-36  heures,  par  la  souillure  d’une  plaie  cutanée 
récente  et  par  l’injection  sous-cutanée  de  sang  virulent  ou  d’une  culture 
jeune.  Le  cheval , le  bœuf  le  porc  succombent  à l’inoculation  en  20- 
48  heures.  Le  lapin  est  tué  en  9-15  heures  par  l’inoculation  sous-cutanée, 
en  24-32  heures  par  l’ingestion  de  matière  virulente,  en  2-4  jours  par 
l'inoculation  intra-pulmonaire.  La  souris,  blanche  ou  grise,  est  tuée  en 
29-36  heures. 

Le  cobaye  est  très  résistant  ; à la  suite  de  l’inoculation  sous-cutanée, 
un  abcès  se  développe;  l’animal  résiste  ou  meurt  après  deux  semaines 
seulement.  L’ingestion  tue  plus  sûrement,  en  six  jours  environ.  Les  pigeons 
résistent  dans  la  moitié  des  cas  : ceux  qui  succombent  sont  tués  en  24- 
48  heures.  Le  mouton,  le  chien , la  poule,  le  canard  sont  réfractaires  (1). 

Résistance  du  virus.  — La  résistance  du  virus  a été  étudiée  par 
Oreste  et  Armanni.  Dans  le  sang,  la  bactérie  n’est  détruite  qu’en 
une  heure,  à une  température  humide  de  95  à 100°  et  à une  température 
sèche  de  90°.  L’action  des  antiseptiques  sur  le  sang  frais  est  la  suivante, 
après  douze  heures  de  contact  : 


Détruisent  la  virulence  : 

Alcool  à 87°. 

Sulfo-carbonate  de  KO  à 15  p.  100 

Acide  phénique à 2 p.  100 

Essence  de  térébenthine. 

Naphtaline à 2 p.  100 

Acide  salicylique  en  so- 
lution alcoolique à 1 p.  100 

Potasse  caustique à 20  p.  100 

Acide  sulfurique à 5 p.  100 

Eau  chlorée. 

Acide  sulfureux. 


Xe  détruisent  pas  la  virulence  : 

Chlorure  de  sodium....  à satui’ation. 
Permanganate  de  KO. . . à 5 p.  100 

Acide  thymique... à 1 p.  800 

Acide  salicylique  en  so- 
lution aqueuse à 2 p.  100 

Acide  borique à saturation. 

Hyposulfite  de  soude...  à saturation. 


(1)  Nous  avons  adopté  ici  les  résultats  de  von  Ràtz  ; ceux-ci  diffèrent  un  peu  des  in- 
dications données  par  Oreste  et  Armanni. 
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Dans  les  cultures,  la  virulence  se  conserve  pendant  huit  ou  dix  mois. 

Atténuation  du  virus.  — Immunisation.  — L’action  des  hautes 
températures  ne  détermine  aucun  affaiblissement  utilisable  de  la  Ariru- 
lence.  Parcontre,  Oreste  et  Marcone  (l)ont  réalisé  l’atténuation  parla  cul- 
ture, en  présence  de  l'air,  à une  température  de  30-32°.  On  obtient  ainsi 
un  vaccin  qui,  inoculé  au  mouton  et  au  buffle,  confère  l’immunité,  à 
l’égard  d’un  virus  fort  qui  tue  à coup  sûr  les  animaux  témoins.  Les  ino- 
culés ont  un  léger  mouvement  fébrile  et  une  tuméfaction  locale,  mais 
ils  ne  cessent  à aucun  moment  de  manger  et  de  ruminer. 

Un  second  procédé  d’atténuation  consiste  à faire  passer  le  virus  à 
travers  l’organisme  du  pigeon.  La  virulence  diminue  ainsi  rapidement. 
La  vaccination  des  buffles  est  obtenue  par  trois  inoculations,  pratiquées  à 
quelques  jours  d’intervalle,  avec  le  sang  des  pigeons  infectés. 

Prophylaxie. 

Les  règles  prophylactiques  applicables  sont  identiques  à celles  qui  sont 
indiquées  pour  la  septicémie  des  bovidés.  Les  localités  infectées  devront 
être  évacuées,  autant  que  possible,  pendant  les  saisons  dangereuses.  Les 
aliments  de  provenance  suspecte  seront  rejetés;  l’accès  des  ruisseaux, 
des  étangs,  des  mares,...  sera  interdit  aux  animaux. 

Législation.  — En  Italie , le  barbone  figure  au  nombre  des  maladies 
donnant  lieu  à la  déclaration.  Aucune  mesure  spéciale  n’est  prévue. 

Hongrie.  — Un  ordre,  en  date  du  2 décembre  1891,  étend  à la  maladie 
des  buffles  les  dispositions  générales  de  la  loi  sanitaire.  Une  circulaire  de 
1894  applique  les  mêmes  règles  aux  porcs  contaminés. 

Égypte.  — Les  mesures  sanitaires  prescrites  pour  les  maladies  char- 
bonneuses sont  étendues  au  barbone. 

g 21.  — PNEUMONIE  INFECTIEUSE  DES  CHÈVRES(2). 

En  1881,  Hutcheon  observe  au  Cap  une  pneumonie  contagieuse  qui 
sévit  sur  des  chèvres  importées  d 'Angora  ; en  1889,  la  maladie  est 
retrouvée  dans  l'Inde  anglaise,  par  Steel.  C’est,  à coup  sûr,  la  même 
affection  qui  est  étudiée  en  1896,  par  Nicole  et  Rêfik-bey,  sous  Je  nom  de 
« pneumonie  des  chèvres  d’Anatolie  » (3). 

(1)  Oreste  et  Marcone.  Esperimenti  sulla  vaccinazione  del  barbone  bufalino.  Atti  del 
Ministero  d’Agricoltura,  1889.  Risultati  delta  vaccinazione  del  barbone  bufalino  a scopo 
profilallico.  Atti  del  R.  Istituto  d’incorrag.,  1891. 

(2)  Hutcheon.  Conlagious  pleur o-pneumonia  in  Angora  goals.  The  Yeterinary  Journal, 
t.  XIII,  1881,  p.  171.  — Steel.  Report  on  a fatal  disease  among  goals  in  the  district  of 
Khandeish.  Id . , t.  XXIX,  1889,  p.  153.  — Hutcheon.  Conlagious  pleur  o-pneumonia  in  goals 
al  Cape  colony . Id.,  id.,  p.  399.  — Nicole  et  Rêfik-bey.  La  pneumonie  des  chèvres  d'Ana- 
tolie. Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1896,  p.  321. 

(3)  Nous  considérons  comme  entièrement  différente  la  pleuro-pneumonie  des  chèvres 
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Bactériologie.  — Le  microbe  de  la  pneumonie  des  chèvres  est  immo- 
bile, surlout  aérobie  ; il  se  présente  dans  les  cultures  sous  les  formes 
de  diplocoque,  de  bactérie  ovoïde  ou  de  bacille;  les  éléments  sont  isolés 
ou  associés  en  chaînettes. 

La  culture  est  abondante  et  rapide  dans  les  bouillons ; elle  est  pauvre 
et  lente  sur  gélatine]  sur  gélose,  on  obtient  des  colonies  isolées,  en  gouttes 
de  rosée,  moins  transparentes  que  celles  du  pneumocoque.  Le  lait  n’est 
pas  coagulé.  Pas  de  développement  sur  la  pomme  cle  terre. 

L’inoculation  est  pathogène  pour  la  chèvre,  le  veau,  le  lapin,  le  cobaye, 
la  souris.  Le  chien  est  réfractaire. 

Répartition  géographique.  — La  maladie  sévit  à l’état  permanent  dans 
l’Asie  centrale  et  occidentale;  les  pertes  qu’elle  cause  sont  considérables. 
D’après  Steel,  qui  l’observe  dans  le  district  de  Khandeish,  les  moutons 
seraient  également  frappés.  En  Anatolie,  la  pneumonie  est  fréquente 
dans  les  localités  éloignées  de  la  côte. 

L’épizootie  du  Cap  est  due  à l’importation,  en  décembre  1880,  d’un 
troupeau  de  chèvres  provenant  d’Angora.  Les  animaux  sont  vendus  à 
divers  fermiers  et  la  maladie  est  ainsi  répandue;  plus  de  12  000  chèvres 
succombent.  Les  moutons  restent  partout  indemnes.  En  octobre  1881, 
l’abatage  général  des  animaux  contaminés  est  ordonné,  sur  la  demande 
des  fermiers  eux-mêmes;  6 640  chèvres  sont  sacrifiées.  La  pneumonie  n’a 
plus  été  observée  au  Cap  depuis  cette  époque. 

Étude  clinique. 

Symptômes.  — Le  premier  signe  constaté  est  la  toux,  accompagnée 
d’un  jetage  muqueux.  Les  malades,  affaiblis,  restent  en  arrière  du  trou- 
peau. L’appétit  est  faible  ; la  température  oscille  entre  40°, 5-4*2°.  L’exa- 
men du  thorax  révèle  de  la  matité,  du  souffle  tubaire  et  des  râles  crépi- 
tants. A une  période  avancée,  la  respiration  est  dyspnéique  ; la  langue  est 
sortie  de  la  bouche  ouverte;  les  muqueuses  ont  une  teinte  violacée. 
L’avortement  est  une  complication  fréquente.  Il  n’existe  pas,  en  général, 
de  signes  d’entérite. 

La  durée  de  l’évolution  est  de  dix  jours  en  moyenne  ; alors  que  la  ma- 
ladie se  prolonge  un  peu,  des  paralysies  précèdent  la  mort. 

Les  quatre  cinquièmes  au  moins  des  malades  succombent. 

Lésions.  — Les  altérations  sont  localisées  sur  le  poumon.  Au  début,  il 
existe  des  noyaux  multiples  de  pneumonie  lobulaire,  développés  de  pré- 
férence dans  les  parties  inférieures  des  lobes.  Ces  foyers  se  réunissent 
ensuite  pour  constituer  une  zone  de  pneumonie  lobaire,  unilatérale  ou 
bilatérale,  avec  prédominance  constante  d’un  côté.  Le  poumon  est  volu- 
mineux, dense,  friable,  de  couleur  rouge  brun.  Sur  la  coupe,  les  parties 

observée  en  Allemagne  par  Pusch,  Flolzeiidorff,  Storch,  et  en  France  par  Leclainche. 

A cette  dernière  forme,  nous  rattachons  le  bou-frida  des  chèvres  d’Algérie.  (V.  Pleuro- 
pneumonie DE  LA  CHÈVRE.) 
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malades  ont  un  aspect  marbré,  avec  des  teintes  allant  du  rouge  violacé 
au  gris  rosé  ; la  surface  de  section  est  sèche  et  granuleuse.  Les  bronches 
renferment  une  spume  incolore  ou  de  petits  cylindres  fibrineux. 

La  plèvre  est  tapissée  de  fausses  membranes  au  niveau  des  lobes 
hépatisés.  Elle  renferme  un  liquide  citriu,  peu  abondant.  Les  ganglions 
bronchiques  ne  sont  pas  modifiés. 

L’étude  histologique  des  lésions  pulmonaires  montre  des  lésions 
d’hépatisation  rouge  ou  d’hépatisation  grise  au  début,  tout  analogues  à 
celles  de  la  pneumonie  fibrineuse  de  l'homme  (Nicole  et  Rêfik-bey). 

Les  viscères  abdominaux  et  les  autres  organes  sont  sains. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Le  microbe  est  rencontré  seulement  dans  le  poumon  hépatisé  et  dans 
le  jetage.  11  n’est  présent  ni  dans  le  sang,  ni  dans  les  viscères. 

La  pneumonie  se  communique  sans  doute  par  l’intermédiaire  du  jetage 
virulent.  La  transmission  au  mouton,  signalée  par  Steel,  d’après  les 
renseignements  fournis  par  les  indigènes,  n’a  été  observée  ni  au  Cap,  ni 
en  Anatolie.  Les  veaux  sont  également  réfractaires. 

La  transmission  expérimentale  à la  chèvre  est  obtenue  par  certains 
modes  seulement.  L’inoculation  sous-cutanée,  même  avec  des  cultures 
actives,  n’amène  la  mort  qu’à  la  longue  et  en  provoquant  des  paralysies; 
l’inoculation  d’une  émulsion  de  poumon  hépatisé  ne  tue  qu’exception- 
nellement.  L’inoculation  intra-trachéale  est  sans  effet.  L’injection  directe, 
dans  le  poumon,  tue  rapidement  si  l’on  additionne  les  cultures  d’acide 
lactique  ou  si  l'on  emploie  des  liquides  très  virulents.  L’inoculation  intra- 
péritonéale (2  c.  c.  de  culture)  tue  un  chevreau  en  sept  jours,  par  péri- 
tonite purulente.  L’inoculation  intra-veineuse  tue  en  quelques  heures.  — 
Le  veau  est  tué  par  un  virus  renforcé  seulement.  La  souris , le  pigeon , sont 
tués  en  10-24  heures  ; le  lapine!  le  cobaye  succombent  en  quelques  heures 
à l’inoculation  intra-péritonéale. 

La  bactérie  perd  rapidement  sa  virulence  dans  les  cultures  ; elle  est 
tuée  en  quinze  minutes  à 58°. 

L’inoculation  sous-cutanée  d’une  faible  quantité  de  virus  confère  à la 
chèvre  un  certain  degré  de  résistance;  il  en  est  de  même  de  l’inoculation 
intra-pulmonaire.  L’immunisation  par  des  virus  vaccins  serait  sans  doute 
réalisable  (1). 

Prophylaxie.  — L’exemple  de  l’invasion  delà  maladie  au  Cap  montre 
les  dangers  de  l'importation  des  malades;  les  chèvres  de  provenance 
asiatique  doivent  être  considérées  comme  suspectes. 

Dans  un  milieu  infecté,  l’abatage  total  des  troupeaux  envahis  constitue 

(I)  Au  Cap,  flutcheon,  croyant  à l’existence  de  la  péripneumonie  véritable,  a pratiqué 
des  milliers  d'inoculations  suivant  la  technique  de  Willeins(V.  Péripneumonie). Les  résultats 
obtenus  par  les  inoculations  préventives  sont  très  encourageants.  Loc.  cit.,  p.  400. 
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la  meilleure  des  mesures  sanitaires;  l’exemple  fourni  parla  colonie  du  Cap 
est  probant  à cet  égard. 

§ 22.  — PNEUMO-ENTÉRITE  DU  MOUTON  (1). 

La  maladie  est  observée  en  1889,  par  Galtier,  dans  les  Basses- 
Alpes  ; elle  est  retrouvée  en  1891  et  1895,  dans  le  Limbourg  belge, 
par  Liénaux,  et  en  1896,  dans  le  Tarn,  par  Conte. 

Il  est  certain  que  l'affection,  habituellement  méconnue  dans  sa 
nature,  sévit  en  de  nombreuses  régions.  Galtier  Ta  reconnue  plu- 
sieurs fois  à l’abattoir  de  Lyon  et  aussi  dans  des  lésions  envoyées 
d’Algérie  (Oran). 

Les  troupeaux  envahis  sont  menacés  d’une  destruction  complète. 

Bactériologie.  — La  bactérie  est  immobile;  elle  présente  des 
dimensions  un  peu  supérieures  à celles  du  microbe  du  choléra  des 
poules;  souvent,  deux  ou  trois  éléments  sont  réunis  bout  about. 

Les  cultures  sont  obtenues  sur  divers  milieux.  Les  bouillons 
neutres,  peptonisés  ou  non,  sont  troublés  en  vingt-quatre  heures; 
sur  gélatine,  des  colonies  blanches  se  développent  ; sur  gélose, 
la  culture  forme  rapidement  une  pellicule  épaisse,  grise,  crémeuse. 
Le  lait  n’est  pas  coagulé. 

Les  suites  de  Tinoculation  varient  suivant  l’origine  des  bactéries. 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — La  pneumo-cntérite  du  mouton  évolue  tantôt 
sous  une  forme  aiguë  (Galtier,  Conte),  tantôt  sous  une  forme  nette- 
ment chronique  (Liénaux). 

à)  Forme  aiguë.  — Le  malade  cesse  brusquement  de  manger  et 
de  ruminer;  il  est  somnolent  et  reste  longtemps  couché.  La  respi- 
ration est  accélérée,  dyspnéique;  un  jetage  sanguinolent  s’écoule 
des  narines  ; les  muqueuses  prennent  une  teinte  rouge  foncé;  des 
plaques  rouges,  puis  violacées,  apparaissent  à la  face  interne  des 
cuisses,  aux  ars,  au  périnée...  La  température  atteint  42°.  Le  bal- 
lonnement de  l’abdomen  est  fréquent  ; après  un  ou  deux  jours, 
des  signes  d’entérite  diarrhéique  se  manifestent.  A l’auscultation 
de  la  poitrine,  on  constate  des  signes  de  congestion  pulmonaire  et, 
un  peu  plus  tard,  de  la  broncho-pneumonie. 

(1)  Galtier.  Pneumo-entérite  du  porc,  sa  transmission  au  mouton.  Journal  de  méd. 
vétér.,  1889,  p.  58  et  113.  La  pneumo-entérite  du  porc  est  transmissible  au  mouton  et  à la 
chèvre.  Id.,  1890,  p.  481.  — Liénaux.  Élude  dune  pneumonie  enzoolique  du  mouton.  An- 
nales de  méd.  vétér.,  189G,  p.  625.  — Conte.  Sole  sur  une  septicémie  hémorragique  du 
mouton.  Revue  vétér.,  1897,  p.  516 
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L’évolution  est  toujours  rapide  ; parfois  l'animal  succombe  en 
quelques  instants  ; il  paraît  inquiet,  tombe  sur  le  sol  et  meurt  après 
une  courte  agonie.  Le  plus  souvent,  la  mort  arrive  après  6-12  heures; 
exceptionnellement,  la  maladie  se  prolonge  pendant  2-3  jours. 

b)  Forme  chronique.  — Le  seul  signe  constaté  pendant  la  première 
période  consiste  en  une  toux  rauque,  qui  se  produit  de  loin  en  loin. 
Plus  tard,  on  constate  de  l’irrégularité  des  mouvements  respiratoires 
et  un  soubresaut  très  apparent  du  flanc.  L’auscultation  et  la 
percussion  ne  donnent  que  peu  d’indications,  en  raison  de  la  loca- 
lisation des  lésions  dans  les  parties  antérieures. 

Après  quelques  semaines,  la  toux  devient  grasse,  on  constate  du 
jetage,  peu  abondant,  muco -purulent.  Les  fonctions  digestives 
ne  sont  pas  troublées  ; néanmoins  l’animal  maigrit.  La  tempéra- 
ture oscille  entre  39°, 8 et  41°. 

Dans  une  dernière  période,  l’appétit  disparaît;  la  diarrhée 
survient  et  le  malade  succombe. 

La  durée  de  l’évolution  varie  entre  quatre  à six  mois  chez  les 
jeunes  moutons;  les  adultes  résistent  pendant  huit  à douze  mois. 

Lésions.  — Dans  la  forme  aiguë,  les  lésions  sont  surtout 
congestives  et  étendues  à tous  les  tissus.  La  cavité  abdominale 

O 

renferme  une  sérosité  rosée,  trouble;  le  péritoine  est  couvert 
de  suffusions  sanguines  et  parfois  d'exsudats  fibrineux.  La  mu- 
queuse de  la  caillette  et  celle  de  l’intestin  grêle  se  montrent  conges- 
tionnées, épaissies,  parsemées  de  taches  hémorragiques.  La  rate  est 
molle,  de  volume  normal.  Le  foie  est  volumineux,  mou,  friable.  Les 
reins  sont  congestionnés,  hémorragiques  dans  la  zone  corticale.  Tous 
les  ganglions  lymphatiques  de  la  cavité  sont  tuméfiés  et  succulents. 

La  cavité  thoracique  contient  un  liquide  clair  ou  visqueux, 
mélangé  de  flocons  fibrineux.  La  plèvre,  simplement  congestionnée 
en  certains  cas,  est  recouverte  en  d’autres  par  des  fausses  mem- 
branes jaunâtres.  Les  poumons,  congestionnés  dans  toute  leur 
étendue,  présentent,  lors  d’évolution  subaiguë,  des  lésions  de  bron- 
cho-pneumonie; les  foyers  sont  localisés  ordinairement  dans  les 
parties  antérieures;  le  tissu  est  hépatisé,  de  couleur  rouge  foncé; 
les  travées  interlobulaires  épaissies  dessinent  des  arborisations  à 
la  surface.  L’aspect  de  la  surface  de  coupe  rappelle  celui  du  pou- 
mon des  bovidés  dans  la  péripneumonie. 

Le  myocarde  est  décoloré,  piqueté  de  foyers  hémorragiques; 
le  sang  est  entièrement  coagulé. 

Les  lésions  de  la  forme  chronique  portent  exclusivement  sur  le 
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poumon  ; elles  consistent  en  des  foyers  étendus  de  pneumonie 
lobaire. 

Les  lobes  antérieurs  sont  atteints  de  préférence;  à ce  niveau, 
des  fausses  membranes  établissent  des  adhérences  entre  les  feuillets 
pleuraux.  Le  tissu  est  hépatisé,  extrêmement  friable;  la  coupe  a 
« un  aspect  lobulé,  comme  si  la  substance  se  décomposait  en  de 
nombreux  grains  d’un  gris  mat,  séparés  par  des  zones  plus  claires 
ou  rosées  ».  En  certains  points  existent  des  foyers  d’induration 
scléreuse  ou  de  dégénérescence  caséeuse.  Les  bronches  renferment 
un  exsudât  purulent.  Les  ganglions  bronchiques  sont  sains. 

L’étude  histologique  du  poumon  révèle  les  altérations  de  l’hépa- 
tisation  grise. 

Diagnostic.  — Les  formes  à évolution  rapide  simulent  la  fièvre 
charbonneuse  ; le  diagnostic  différentiel  serait  basé  sur  les  carac- 
tères du  sang  et  surtout  sur  les  résultats  de  l’examen  bactériolo- 
gique.  Lors  d évolution  lente,  la  maladie  devra  être  différenciée  des 
broncho-pneumonies  parasitaires  par  l’examen  du  jetage.  Les  carac- 
tères des  lésions  pulmonaires  permettront  facilement  le  diagnostic 
sur  le  cadavre. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  virulence  est  étendue  à toutes  les  parties  de  l’organisme  lors 
d’évolution  aiguë  ; elle  reste  limitée  aux  régions  affectées  du  poumon 
et  au  contenu  des  bronches  dans  les  formes  chroniques. 

La  contagion  s’exerce  facilement  dans  la  forme  aiguë;  40  à 
80  p.  100  des  animaux  exposés  sont  atteints;  la  transmission  s’opère 
beaucoup  moins  sûrement  lors  d’évolution  lente.  La  maladie  est 
observée  de  préférence  en  hiver,  alors  que  les  troupeaux  sont 
enfermés  dans  les  étables.  Les  véhicules  probables  du  virus  sont 
les  aliments  et  les  litières,  souillés  par  les  déjections  et  par  le. 
jetage  virulents.  Galtier  a montré  que  la  bactérie  conserve  « pen- 
dant un  certain  temps  ses  propriétés  dans  les  fumiers,  dans  les 
eaux,  sur  les  sols  humides  ». 

Dans  l’enzootie  observée  par  Galtier,  la  maladie  a été  commu- 
niquée à des  moutons  par  des  porcs  affectés  de  pneumo-entérite  ; 
la  contagion  s’exerça  ensuite  à d’autres  troupeaux  de  moutons. 

Il  est  probable  que,  comme  pour  les  autres  septicémies  hémor- 
ragiques, la  pneumo-entérite  du  mouton  procède  aussi  de  l'infec- 
tion directe  par  les  bactéries  saprophytes  des  sols  et  que  la  maladie 
est  importée  dans  les  bergeries  avec  les  aliments. 

Nocard  et  Leclai.nche.  — 2e  édit.  4 
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Les  bactéries  possèdent  des  propriétés  différentes  suivant  leur 
origine.  Alors  que  le  microbe  isolé  par  Galtier  tue,  par  inoculation, 
le  cheval,  l’âne,  le  veau,  le  mouton,  la  chèvre,  le  chien,  le  pigeon, 
la  poule,  le  lapin,  le  cobaye,  la  bactérie  trouvée  par  Conte  tue  seu- 
lement le  lapin,  le  cobaye  et  la  souris;  Liénaux  réussit  à tuer  le 
cobaye  et  la  souris;  le  lapin  est  sur  la  limite  de  la  réceptivité. 

Le  virus  est  stérilisé  en  quinze  minutes  à 50°,  en  dix  minutes  à 58°. 
La  dessiccation  le  détruit  en  24-48  heures.  L’acide  phénique  à 
1 p.  100,  la  créoline  et  le  lysol  à 1 p.  100,  le  sulfate  de  cuivre  à 
1 p.  100  stérilisent  en  moins  de  deux  minutes  (Liénaux).  La  con- 
gélation à — 4°  n’altère  pas  la  virulence  (Galtier). 

Prophylaxie.  — La  contamination  des  moutons  par  les  porcs 
infectés,  démontrée  par  Galtier,  sera  facilement  évitée  par  la 
séquestration  des  malades. 

Dès  l’apparition  de  la  pneumo-entérite  dans  un  troupeau  de 
moutons,  il  convient  de  sortir  des  locaux  infectés  les  animaux 
sains;  ceux-ci  sont  divisés  en  petits  lots  et  étroitement  surveillés. 

Alors  que  l’origine  de  la  contagion  est  indéterminée,  il  y a lieu 
de  prévoir  une  infection  par  les  fourrages.  On  change  les  moutons 
de  pâturage;  on  donne  autant  que  possible  des  fourrages  de  pro- 
venance différente. 

La  désinfection  des  habitations,  l'enfouissement  des  fumiers, 
l’assainissement  des  mares  sont  toujours  indiqués. 


§ 23.  - PLEUROPNEUMONIE  SEPTIQUE  DES  VEAUX  (1). 

La  maladie  est  signalée,  en  Hollande,  en  1886  ; Poels,  qui 
l’étudie  au  double  point  de  vue  clinique  et  expérimental,  déter- 
mine l’agent  essentiel  de  l’infection.  Jensen,  dans  le  Jutland, 
Liénaux,  en  Belgique,  retrouvent  successivement  la  maladie. 
Galtier  l’observe  dans  le  centre  de  la  France,  où  elle  est  désignée 
sous  le  nom  de  « mal  delà  courade  » ; il  lui  consacre  de  nombreuses 
recherches  et  il  apporte  de  nouveaux  documents  qui  complètent 
l’histoire  de  l’affection. 

C’est  probablement  la  même  maladie  qui  était  observée  et  décrite 
dès  1884,  par  Perroncito,  chez  les  veaux  et  les  porcelets  (2). 

(1)  Poels.  Septische  Pleuro-pneumonie  der  Kalber.  Fortschr.  der  Medicin,  t.  IV,  188G, 
p.  388.  — Jensen.  Uebereine  der  liinderseuche ühnliche  Kalberkrankheit,  Monatsh.  fur  Thierh., 
t.  II,  1890,  p.  1.  — Liénaux.  De  la  pleuropneumonie  septique  des  veaux.  Annales  de  méd. 
vét.,  1892,  p.  465.  —Galtier.  De  la  pneumo-entérite  septique  des  veaux.  Broch.,  Paris,  1894. 

(2)  Perroncito,  Sulla  pneumonite  dei  neonali  bovini  e suini.  Torino,  1884. 
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Bactériologie.  — On  rencontre,  clans  le  sang  et  au  niveau  des 
lésions  spécifiques,  une  bactérie  ovoïde,  se  présentant  isolée  ou  en 
chaînettes  formées  de  deux,  trois  ou  quatre  éléments. 

La  bactérie  possède  les  mômes  affinités  colorantes  et  la  môme 
forme  que  celle  du  choléra  des  poules.  Elle  est  facultativement 
anaérobie. 

La  culture  s’opère  rapidement  dans  les  bouillons  de  poule  et  de 
veau,  simples  ou  glycérinés;  en  quelques  heures,  à 37°,  le  bouillon 
est  uniformément  troublé,  puis  un  dépôt  s’opère  et  le  liquide 
reprend  sa  transparence.  Sur  gélatine,  en  surface,  on  voit  évoluer 
de  petites  colonies  rondes,  de  couleur  gris  blanc,  qui  se  réunissent 
ensuite;  par  piqûre,  des  colonies  blanches  se  développent,  jusque 
dans  lesparties  profondes;  la  gélatine  n’est  pas  liquéfiée.  Sur  agar 
et  sur  pomme  de  terre,  le  développement  est  rapide  et  donne  une 
couche  gris  jaunâtre. 

L’inoculation  tue  le  veau,  la  chèvre,  le  porc,  le  lapin,  le  cobaye, 
la  souris.  Le  mouton  est  infecté  sous  certaines  conditions.  Le 
cheval  et  le  chien  sont  réfractaires. 

Espèces  affectées.  — Répartition  géographique.  — La 

contagion  naturelle  paraît  être  restreinte  au  veau,  au  chevreau  et 
au  porcelet.  Galtier  a observé  cependant  des  formes  bénignes  chez 
les  ruminants  adultes  et  chez  les  porcs  (1). 

L’aire  géographique  de  la  maladie  est  illimitée.  La  pleuropneu- 
monie est  signalée  à la  fois  en  Italie,  en  Belgique,  en  Hollande,  en 
Danemark;  Galtier  l’a  observée  dans  le  centre  et  le  sud-ouest  de 
la  France,  « où  elle  sévit  avec  une  réelle  gravité  ».  Imminger 
la  retrouve  en  Bavière  et  Beresoff  en  Bussie,  dans  le  gouvernement 
de  Saratoff. 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes  (2). 

La  pleuropneumonie  septique  évolue  presque  toujours  sous  une 
forme  grave,  à marche  rapide  ; une  forme  bénigne  est  obser  vée 
chez  quelques  animaux  seulement. 

(1)  Penberthv  signale,  en  Angleterre,  une  pleuropneumonie  infectieuse  affectant  les  bovi- 
dés âgés  de  six  mois  à deux  ans.  Il  est  d’autant  plus  regrettable  que  l’étude  bactériologique 
n’ait  pas  été  faite  que  cette  forme  établirait  le  passage  entre  la  pleuropneumonie  des 
veaux  et  la  septicémie  des  bovidés  adultes.  Voy.  Penberthv,  Contagions  inflammation  of 
the  lungs  and  pleura  oj  young  cattle.  The  Journ.  of  comp.  pathol.  and  therap.,  t X isi)7 
p.  2G1 . 

(2)  Galtier.  Loc.  cit.,  p.  3. 


52 


LES  SEPTICÉMIES  HÉMORRAGIQUES. 

a)  Forme  grave.  — Les  symptômes  sont  alarmants  dès  le  début  : 
« 1 appétit  disparaît,  la  température  s’élève  ; la  respiration  et  la 
circulation  s’accélèrent;  les  muqueuses  se  congestionnent.  Parfois 
les  veaux  succombent  d’une  façon  foudroyante,  après  quelques 
instants  de  maladie  ; mais,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
ils  vivent  de  quelques  heures  à un  ou  deux  jours,  et  il  en  est  qui 
résistent  de  quatre  à huit  jours. 

« Les  malades  s’affaiblissent  rapidement,  en  même  temps  que 
la  respiration  se  modifie  de  plus  en  plus,  que  la  circulation  va  se 
troublant  encore  et  que  des  signes  d’entérite  se  montrent. 

« Un  des  caractères  les  plus  importants  de  cette  affection  consiste 
dans  l’altération  du  système  musculaire;  les  membres  deviennent 
raides;  ceux  de  devant  sont  plus  ou  moins  arqués;  ceux  de  der- 
rière sont  engagés  sous  le  tronc.  Les  animaux  chancellent  et  ont 
de  la  peine  à se  maintenir  debout  ; ils  se  déplacent  avec  difficulté, 
titubent  en  marchant,  boitent  et  souffrent  atrocement,  ainsi  qu’en 
témoignent  leur  faciès  grippé  et  l’exacerbation  des  symptômes  res- 
piratoires. 

« L’essoufflement  est  de  plus  en  plus  accusé  ; la  respiration 
s’accompagne  parfois  d’une  plainte  à chaque  expiration  ; la  poitrine 
est  plus  sensible  à la  pression  et  à la  percussion  ; il  y a de  la  matité, 
des  râles  et  du  souffle  tubaire.  Ordinairement,  une  diarrhée  fétide  se 
déclare  en  même  temps  que  les  signes  précités  se  montrent. 
On  observe  des  sueurs,  la  congestion  de  la  muqueuse  buccale, 
une  écume  mousseuse  sur  les  lèvres,  des  beuglements  de  détresse 
au  moment  de  la  mort  » (Galtier). 

Chez  les  porcelets,  les  symptômes  présentés  simulent  ceux  de  la 
pneumo-entérite  infectieuse  et  du  rouget,  il  existe  de  la  fièvre,  de 
l’essoufflement,  de  la  diarrhée  fétide,  de  la  faiblesse  et  des  taches 
rouges  ou  violacées  à la  surface  du  corps. 

b)  Forme  bénigne.  — On  constate  des  signes  de  broncho-pneu- 
monie, de  la  toux,  du  jetage,  et  aussi  de  la  diarrhée  à certains  mo- 
ments. 


IL  — Lésions. 

Lors  d’évolution  aiguë,  les  lésions  portent  principalement  sur  le 
poumon  et  sur  la  plèvre,  mais  elles  sont  étendues  aussi  à divers 
tissus. 

Les  cavités  pleurales  renferment  un  exsudât  liquide,  séreux, 
jaunâtre  ou  opalescent,  se  coagulant  au  contact  de  l’air  et  tenant 
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en  suspension  des  flocons  fibrineux.  La  plèvre,  enflammée,  est 
épaissie,  vascularisée,  rugueuse,  marbrée  de  taches  ecchymo- 
tiques.  Le  médiastin,  infiltré  et  épaissi,  montre  des  altérations 
analogues.  Le  poumon  est  volumineux,  dur,  friable  ; son  aspect 
rappelle  celui  du  poumon  péripneumonique.  « Il  ressemble  à une 
mosaïque  dont  les  petits  carrés,  offrant  les  différentes  nuances 
du  rouge,  seraient  encastrés  dans  un  réseau  formé  de  mailles 
épaisses  et  d'une  teinte  ardoisée.  En  incisant  l’organe  malade,  une 
sérosité  opaline,  visqueuse,  coagulable  au  contact  de  l’air,  s’écoule 
en  abondance  de  la  section  du  tissu  sous-pleural  et  du  tissu  inter- 
lobulaire infiltré  ; la  plèvre  et  les  lobules  apparaissent  alors  nette- 
ment, comme  disséqués,  et  une  faible  traction  suffit  pour  les 
isoler  » (Galtier). 

Les  lésions  sont  constituées,  comme  dans  la  péripneumonie,  par 
un  œdème  primitif  du  tissu  lymphatique  interlobulaire  et  par 
l’hépatisation  secondaire  du  tissu  pulmonaire.  Tantôt  les  lésions 
interlobulaires  prédominent  ou  existent  seules,  tantôt  l’œdème 
lymphatique  et  l’hépatisation  des  lobules  sont  concomitants. 

La  muqueuse  des  bronches  est  congestionnée,  épaissie  et  re- 
couverte d"un  exsudât  catarrhal.  Les  ganglions  bronchiques  et 
médiastinaux  sont  volumineux  et  infiltrés. 

Le  péricarde  renferme  une  sérosité  rosée  ou  un  exsudât  inflam- 
matoire, avec  fausses  membranes.  La  séreuse  est  recouverte  d’ecchy- 
moses, au  niveau  de  la  base  du  cœur. 

Les  altérations  des  organes  abdominaux  sont  moins  évidentes. 
Le  péritoine,  parfois  congestionné,  renferme  un  exsudât  séreux 
peu  abondant.  Le  foie  est  friable  ; la  rate  et  les  reins  sont  engoués 
et  ecchymosés.  La  muqueuse  de  la  caillette  et  celle  de  l’intestin 
grêle  est  épaissie,  congestionnée,  criblée  d’un  fin  piqueté  hémor- 
ragique. 

Les  muscles  sont  notablement  altérés.  Le  myocarde  paraît 
cuit;  il  est  pôle,  décoloré,  lavé  et  friable.  Les  muscles  du  squelette 
présentent  des  foyers  hémorragiques  disséminés,  noirâtres,  de  la 
grosseur  d’une  tête  d’épingle,  et  des  foyers  de  dégénérescence.  Au 
niveau  de  ceux-ci,  le  muscle  est  réduit  en  une  matière  jaune  gri- 
sâtre, facile  à déchirer,  d’apparence  caséeuse.  Certains  muscles 
sont  considérablement  infiltrés  par  l’œdème;  ils  sont  friables  et  de 
teinte  lavée.  On  trouve  les  bactéries  pathogènes  au  niveau  de  toutes 
les  lésions  (Galtier). 

Les  altérations  persistantes  sont  constituées  par  des  reliquats 
d accidents  aigus.  Chez  les  veaux,  « on  rencontre  des  foyers  res- 
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treints  de  caséification  dans  le  poumon  et  des  lésions  de  bronchite 
chronique  ; des  foyers  de  dégénérescence,  caséeux  ou  ramollis  et 
enkystés,  dans  le  foie  ». 

III.  — Diagnostic. 

La  pleuropneumonie  septique  simule  surtout  la  péripneumonie  ; 
elle  est  différenciée  par  la  rapidité  de  l’évolution,  au  moins  chez 
certains  animaux.  La  bronchite  vermineuse  est  suffisamment  carac- 
térisée par  la  toux,  forte  et  quinteuse,  par  le  jetage  et  par  l’absence 
des  symptômes  généraux.  Les  symptômes  locaux  de  pleuropneu- 
monie font  totalement  défaut  dans  la  septicémie  des  veaux. 

Les  lésions  pulmonaires  rappellent  de  très  près  celles  de  la  pé- 
ripneumonie et  le  diagnostic  post-mortem  présente  encore  quelque 
difficulté.  L’examen  bactériologique  des  frottis,  recueillis  au  niveau 
du  poumon  ou  des  ganglions,  constitue  un  procédé  rapide  de 
différenciation. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  bactérie  pathogène  se  trouve  dans 
le  sang  et  elle  envahit  par  conséquent  toutes  les  parties  de  l’orga- 
nisme ; tous  les  produits  de  sécrétion  ou  d’excrétion  sont  égale- 
ment virulents.  Dans  les  formes  chroniques  seulement,  le  virus 
est  localisé  au  niveau  des  lésions  spécifiques. 

Réceptivité.  — La  réceptivité  est  surtout  marquée  chez  les 
veaux,  pendant  les  quatre  ou  cinq  premiers  mois;  la  résistance 
augmente  ensuite  avec  l’âge.  L’immunité  n’est  pas  sûrement  con- 
férée par  une  première  atteinte. 

Modes  de  la  contagion.  — La  maladie  procède  à la  fois  de 
l'infection  et  de  la  contagion.  Il  n'est  pas  douteux  que,  comme 
l’exprimait  Poels,  la  bactérie  ne  soit  un  parasite  facultatif,  abon- 
damment cultivé  dans  certains  sols  ; elle  pénètre  dans  les  organismes 
avec  les  fourrages,  soit  par  les  voies  respiratoires,  soit  par  les 
voies  digestives.  Galtier  a retrouvé  la  bactérie  dans  les  fourrages 
distribués  à des  animaux  infectés  ; il  a démontré  expérimentale- 
ment le  rôle  pathogène  des  poussières  dégagées  des  fourrages, 
alors  qu’elles  sont  introduites  dans  les  voies  respiratoires  (1). 

(J)  Galtier.  Nouvelles  preuves  tendant  à établir  que  la  pneumo-entérite  des  veaux  est 
déterminée  par  l'inhalation  de  poussières...  Journ.  de  méd.  vétér.,  1894,  p.  05. 
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La  contagion  joue  également  un  rôle  ; cependant  il  semble  que 
les  microbes  aient  perdu  de  leur  virulence  par  un  premier  passage 
dans  les  organismes.  La  transmission  est  facilitée  par  les  souillures 
des  aliments,  au  contact  des  déjections  virulentes.  D’après  Galtier, 
la  maladie  serait  aussi  le  résultat  d’une  infection,  pendant  la  vie 
fœtale,  par  des  mères  affectées  de  lésions  chroniques. 

Modes  delà  pénétration  du  virus.  — L'infection  expérimen- 
tale est  réalisée  par  divers  modes.  L’inoculation  sous-cutanée  tue 
la  souris  en  50-60  heures  ; chez  le  lapin  et  le  cobaye  on  provoque, 
suivant  la  dose  inoculée  et  la  virulence  des  bactéries,  soit  la  mort 
après  un  temps  très  variable  (un  à quarante  jours),  soit  un  simple 
accident  local.  L’ingestion  ne  provoque  qu’exceptionnellement  la 
maladie  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye;  les  produits  très  virulents 
tuent  seuls,  en  vingt-quatre  heures  environ.  La  pénétration  dans 
les  voies  respiratoires  est  un  mode  plus  sévère  ; l’inoculation  dans 
la  trachée  ou  dans  le  poumon  tue  rapidement  le  veau,  le  mouton, 
la  chèvre,  le  porc,  le  lapin  et  le  cobaye;  dans  tous  les  cas,  on  cons- 
tate des  lésions  pleurales  et  pulmonaires  étendues.  L’inoculation 
intra-veineuse  tue  le  lapin,  en  quelques  heures  ou  après  plusieurs 
jours  seulement,  avec  des  lésions  hémorragiques  disséminées. 
Injectées  directement  dans  la  plèvre  ou  dans  le  poumon,  les  bacté- 
ries provoquent  une  inflammation  aiguë  de  la  séreuse  et  une  infec- 
tion généralisée  chez  le  veau  (Poels),  le  lapin  et  le  cobaye.  L'ino- 
culation intra-oculaire  au  lapin  provoque  seulement  des  accidents 
locaux  (Galtier). 

Pathogénie.  — Introduite  par  le  poumon  ou  par  l’intestin,  la 
bactérie  pénètre  rapidement  dans  le  sang  et  elle  cultive  dans  les 
parenchymes.  Le  passage  au  fœtus  est  fréquent  chez  le  lapin,  le 
cobaye,  la  brebis  et  la  vache. 

Les  microbes  agissent  sur  l’organisme  par  l’intermédiaire  de 
produits  solubles.  Galtier  a provoqué,  chez  des  lapins  et  des  cobayes, 
les  symptômes  de  la  pleuropneumonie  et  la  mort,  en  leur  injectant 
des  cultures  stérilisées  par  le  chauffage.  Le  passage  sur  le  filtre 
Chamberland  arrête  les  matières  toxiques. 

Comme  dans  les  autres  septicémies  hémorragiques,  on  constate 
chez  les  malades,  soit  des  phénomènes  généraux  d’intoxication 
rapide,  soit  des  accidents  locaux  de  dégénérescence  caséeuse. 

Résistance  du  virus.  — Le  virus  se  montre  très  résistant  aux 
divers  agents.  Il  résulte  des  recherches  de  Galtier  que,  dans  les 
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cultures,  au  contact  de  l’air,  la  virulence  s’atténue  seulement  à 
partir  de  six  à huit  mois;  la  dessiccation  prolongée  a le  même  effet. 
Les  cultures  jeunes  sont  détruites  par  Y ébullition,  prolongée 
pendant  deux  minutes,  alors  que  les  cultures  vieilles  (plus  de  neuf 
mois)  résistent  à cette  action. 

Les  antiseptiques  les  plus  efficaces  sont  l’eau  iodée,  l’eau  bromée, 
les  solutions  à 4 p.  100  d’acide  sulfurique,  d’acide  chlorhydrique, 
d’acide  phénique,  et  la  solution  à 1 p.  1000  de  sublimé. 

Modifications  de  la  virulence.  — Immunisation.  — Il  existe 
de  nombreux  degrés  dans  la  virulence,  suivant  la  provenance  des 
bactéries.  Des  microbes  affaiblis  par  un  long  séjour  en  culture 
sont  renforcés  par  des  passages  successifs  sur  le  lapin  et  le 
cobaye. 

L’inoculation  de  cultures  vieilles  et  atténuées  ne  provoque  que 
des  accidents  peu  graves  ; elle  ne  confère  pas  l’immunité. 

Galtier  immunise  le  lapin  et  le  cobaye  par  l’inoculation  de  cul- 
tures stérilisées  par  le  chauffage  à 100°  pendant  cinq  minutes.  Il 
obtient  un  vaccin,  en  stérilisant  les  mêmes  cultures  par  l’essence 
de  térébenthine.  Ces  résultats  expérimentaux  ne  sauraient  être 
étendus  encore  à la  prophylaxie  de  l’affection. 

D’après  Jensen,  les  poules  qui  ont  été  inoculées  avec  la  bactérie 
de  la  pleuropneumonie  possèdent  l’immunité  contre  le  choléra  des 
poules. 


Traitement.  — Prophylaxie. 

Les  médications  conseillées  n’ont  qu’une  efficacité  douteuse.  On 
prescrira,  dans  les  formes  aiguës,  les  sinapismes,  les  inhalations 
phéniquées,  l'administration  d’antiseptiques  dans  les  breuvages, 
la  crème  de  tartre... 

Les  indications  prophylactiques  sont  analogues  à celles  qui 
sont  applicables  aux  affections  similaires.  Les  fourrages  et  les 
eaux  de  provenance  suspecte  seront  réservés  aux  animaux  adultes; 
les  veaux  non  sevrés  seront  entretenus  sur  des  planchers  et  tenus 
parfaitement  propres.  On  évitera  la  contagion  par  l’isolement  des 
malades,  la  désinfection  des  étables  sera  assurée  par  des  arrosages 
avec  la  dilution  d’acide  sulfurique  ou  avec  la  solution  acide  de 
sublimé. 
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§24.—  SEPTICÉMIE  HÉMORRAGIQUE  DES  BOVIDÉS. 

Rinderseuche ; Pneumo-entérite. 

Nous  réunissons  sous  cette  dénomination  toutes  les  infections 
des  bovidés  adultes  dues  à la  bactérie  ovoïde,  c’est-à-dire  la  « Rin- 
derseuche » de  Hueppe  et  de  Kitt,  la  « septicémie  » de  Piana,  les 
formes  aiguës  et  chroniques  de  la  « pneumo-entérite  » de  Galtier 
et  de  Mesnard,  la  « broncho-pneumonie  infectieuse  » de  Nocard, 
la  « septicémie  hémorragique  » de  Guillebeau,  la  prétendue  « corn- 
stalk  disease  » de  Billings. 

Historique.  — En  1878,  Bollinger  décrit,  sous  le  nom  de  « Wild-und 
Rinderseuche  »,  une  maladie  qui  frappe  à la  fois  les  animaux  sauvages 
et  les  bovidés.  Classée  parmi  les  septicémies  hémorragiques  par  Hueppe, 
l'affection  est  bien  étudiée,  en  1887-1888,  par  Kitt  (1),  au  point  de  vue 
clinique  eL  expérimental.  Elle  est  souvent  constatée  depuis,  chez  les  bovi- 
dés, par  les  vétérinaires  allemands  (Frank,...  Reuter). 

En  France,  Galtier  (2)  retrouve  la  bactérie  ovoïde  dans  les  poumons 
d’un  bœuf  algérien  ; il  considère  la  maladie  comme  une  « pneumo- 
entérite  »,  analogue  à celles  du  porc  et  du  mouton.  En  Italie,  Piana  (3) 
démontre  la  présence  du  même  microbe  dans  plusieurs  enzoolies  d’une 
affection  simulant  la  Nièvre  charbonneuse  ; il  étudie  les  propriétés 
biologiques  et  la  résistance  du  virus. 

Dès  1888,  Billings  (4)  affirme  que  la  « maladie  du  maïs-fourrage  »,  Irès 
répandue  dans  la  région  de  l’ouest  des  États-Unis,  est  liée  à la  présence 
d’une  bactérie  ovoïde  à espace  clair  central.  En  1891,  Nocard  (5)  retrouve 
le  même  microbe  dans  des  lésions,  analogues  à celles  de  la  péripneumonie, 
rencontrées  chez  des  bœufs  américains  sacrifiés  à l’abattoir  de  la  Villette  ; 
il  émet  l’opinion  que  les  altérations  constituent  peut-être  un  reliquat 
de  la  « corn-stalk  disease  » de  Billings.  Dans  un  volumineux  travail, 
publié  en  1892,  Billings  (6)  confirme  celte  hypothèse  ; il  expose  longue- 
ment la  pathogénie  de  l’affection,  les  formes  diverses  qu’elle  peut 
affecter  et  les  altérations  qu’elle  provoque  (7). 

(1)  Kitt.  Mittheilungen  ueber  neue  Vorkommnisse  von  Seplicaemia  haemorrhagica  in 
Bayern.  Jahresb.  der  k.  Thierarzneischule  in  München  pro  1887-1888.  Leipzig,  1889, 
p.  65. 

(2)  Galtier.  Pneumo-enlérite  d’un  bœuf  africain.  Journal  de  mëd.  vétér.,  1891. 

(3)  Piana.  Osservazioni  ed  esperimenli  sopra  il  microor  g anismo  di  una  affezione  dei 
bovini...  Clinica  veterin.,  1889,  p.  197  et  246. 

(4)  Billings.  Report  on  the  work  of  the  Laboratory  of  Nebraska  for  the  year  1888. 

(5)  Nocard.  Broncho-pneumonie  infectieuse  des  bœufs  américains.  Bulletin  de  la  Soc. 
centr.  de  méd.  vét.,  1891,  p.  424. 

(6)  Billings.  The  Corn-fodder  disease...  1 vol.,  1892. 

(7)  Dans  ce  travail,  Billings  semblait  démontrer  la  nature  microbienne  de  la  « corn-stalk 
disease  »,  maladie  anciennement  connue  aux  États-Unis  et  observée  sur  les  bovidés 
après  l’ingestion  des  fanes  du  mais.  11  était  théoriquement  admissible  que  l’infection 
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La  septicémie  des  bovidés  est  retrouvée  en  France  par  Mesnard  (1), 
en  Suisse  par  Guillebeau  (2),  en  Danemark  par  Jensen  (3  , en  Sicile  par 
Sanfelice  (4).  Elle  est  longuement  étudiée,  dans  les  Indes  néerlandaises, 
par  les  vétérinaires  hollandais  van  Eecke  et  Fischer  (5),  et  dans  les 
Etats-Unis  par  Smith  (6). 

En  189(3,  Leclainche  (7)  constate  à nouveau  l'affection  dans  le  sud-ouest 
delà  France  et  il  opère,  entre  les  diverses  formes  étudiées  déjà,  la  synthèse 
que  nous  consacrons  ici. 

Bactériologie.  — Le  microbe  spécifique  se  présente  sous  la 
forme  d’une  bactérie  mobile,  ovoïde,  mesurant  à peine  1 g de  lon- 
gueur sur  0 ;j. 4-0  [j.  5 d’épaisseur. 

La  culture  s’opère  facilement  dans  les  bouillons , neutres  ou  lé- 
gèrement alcalins,  au  contact  ou  à l’abri  de  l’air.  La  réaction  du 
liquide  n’est  pas  modifiée;  le  lait  n’est  pas  coagulé.  Sur  gèlatine- 
peptone,  la  culture,  peu  abondante,  donne  une  mince  couche  bleuâ- 
tre, translucide,  festonnée  sur  les  bords,  en  forme  de  feuille  de 
fougère;  la  gélatine  n’est  pas  liquéfiée.  Sur  gélose , la  culture  est 
rapide,  sans  caractères  spéciaux.  Sur  pomme  de  terre , la  croissance 
est  pénible  ; il  se  produit  une  mince  pellicule  grisâtre,  humide,  à 
bords  mal  délimités. 

Les  suites  de  l’inoculation  aux  diverses  espèces  sont  très 

s’opérât  de  préférence  dans  ces  conditions  et,  dans  notre  première  édition,  nous  avons 
décrit,  parmi  les  septicémies  hémorragiques,  la  maladie  du  maïs-fourrage,  à laquelle 
nous  avons  rapporté  la  broncho-pneumonie  infectieuse  rencontrée  par  Nocard  sur  les 
bœufs  américains. 

Les  recherches  de  .Moore  montrent  que  la  véritable  « corn-stalk  disease  » est  une 
intoxication,  tout  indépendante  de  la  bactérie  ovoïde.  11  n’y  a donc  à retenir  des  tra- 
vaux de  Billings  que  la  constatation,  aux  États-Unis,  de  la  septicémie  hémorragique  des 
bovidés. 

Voyez  : Veranus  A.  Moore.  An  investigation  into  the  nature,  cause  and  means  of preven- 
ting  the  corn-stalk  disease  ( toxaemia  maïdis ).  Report  from  U.  S.  Board  of  Agriculture, 
bulletin  n°  10,  p.  9.  Washington,  1896. 

(1)  Mesnard.  Étude  sur  la  pneumo-entérite  infectieuse  des  fourrages  dans  l'espèce 
bovine.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  1893,  p.  317. 

(2)  Guillebeau.  Cas  de  septicémie  hémorragique  chez  le  bœuf.  Annales  de  microgra- 
phie, t.  VI,  1894,  p.  195. 

(3)  Jensen.  Om  en  miltbrandagtig  Sygdom  hos  Unkvüget.  Maanedskr.  for  Dyrlaeger, 
t.  I,  1889,  p.  1. 

(4)  C’est  la  forme  œdémateuse  de  la  septicémie  que  Sanfelice  observe  en  Sicile  sur  les 
bœufs  et  sur  les  porcs,  et  qu’il  assimile  au  barbone  du  buffle. 

Sanfelice,  Loi  et  Malato.  Die  Barbonekrankheit  der  Rinder  und  Schweine  in  Sardinien. 
Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XXII,  1897,  p.  33. 

(5)  Van  Eecke.  Septichümia  hamorrhagica  onder  den  veestapel  in  Nederlandsch-Indië, 
Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Nederl. -Indien,  t.  XXI,  1892,  p.  304  et  405.  Pectorale 
vorm  van  septichümia  hamorrhagica.  Veeartsenijk.  bladen  voor  Nederl-Indië,  t.  IX, 
1895,  p.  300.  — Fischer.  Exanthematische  vorm  van  septichümia  hamorrhagica  ( sakit - 
ngorok ).  Id.,  t.  X,  1896,  p.  192. 

(6)  Sjiitii.  Notes  on  sporadic  pneumonia  in  caille....  12lh  and  13th  Reports  of  the 
Bureau  of  animal  industry  for  1895  and  1896.  Washington,  1897,  p.  1 1 9 . 

(7)  Leclainche.  La  pneumo-entérite  des  bovidés.  Revue  vétér.,  1896,  p.  645. 
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variables  suivant  l’origine  des  bactéries.  Alors  que  certaines  variétés 
tuent  tous  les  animaux,  d’autres  possèdent  une  virulence  limitée 
à quelques  espèces. 

Répartition  géographique.  — L’aire  géographique  de  la  septicémie 
des  bovidés  est  illimitée. 

En  France , elle  a été  constatée  déjà  sur  tous  les  points  (Nocard)  et  il  est 
certain  que  la  maladie  reste  habituellement  confondue  avec  d’autres 
affections  (1).  On  peut  prévoir  que  les  pertes  causées  sont  considérables. 
En  Allemagne,  la  « Rinderseuche  » est  signalée  aussi  en  toutes  les  pro- 
vinces, de  la  Bavière  (Engel,  Pulscher)  en  Silésie  (Tappe).  En  Danemark, 
en  Italie  et  en  Suisse  l’affection  est  également  observée  (Jensen,  Piana, 
Guillebeau).  La  présence  de  la  septicémie  en  Algérie  est  démontrée  par 
Galtier.  Sa  fréquence  dans  Y Amérique  du  Nord  est  établie  par  les  consta- 
tations de  Billings  et  de  Nocard. 

En  tous  ces  pays,  la  maladie  sévit  sous  la  forme  d’enzooties  limitées 
ou  sous  un  type  nettement  sporadique. 

Dans  les  Indes  néerlandaises  la  septicémie  affecte  le  caractère  d’épizoo- 
ties extrêmement  redoutables  ; c’est  par  milliers  que  succombent  les 
bovidés  et  les  buffles  à Java  et  à Sumatra. 

Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

La  maladie  se  présente  sous  deux  formes  cliniquement  distinctes  : 
l'une,  accompagnée  d’œdèmes  superficiels,  est  dite  forme  œdéma- 
teuse (2);  l’autre,  caractérisée  par  des  accidents  pulmonaires,  est 
dite  forme  peclorale. 

a)  Forme  œdémateuse.  — L’invasion  est  brusque;  elle  ’ est 
marquée  par  un  état  fébrile  intense,  avec  frissons,  plaintes,  faiblesse, 
tristesse  intense,  perte  de  l’appétit,  élévation  de  la  température 
entre  39°, 8-40°, 5.  La  rumination  est  suspendue;  le  pouls  est  vite; 
les  muqueuses  sont  injectées. 

Peu  après,  on  voit  apparaître,  dans  la  région  de  la  gorge,  une 
tumeur  chaude,  douloureuse,  de  la  grosseur  d'une  châtaigne 
environ;  la  tuméfaction  s’accroît  très  rapidement;  en  5-6  heures, 
elle  est  étendue  à la  plus  grande  partie  de  la  tête  et  du  cou  et  elle 

(1)  Sur  71  poumons  envoyés  à Alfort  comme  atteints  ou  suspects  de  péripneumonie, 
du  1er  janvier  au  31  octobre  1896,  7 provenaient  d’animaux  atteints  de  septicémie  hé- 
morragique. 

(2)  Nous  rejetons  la  dénomination  de  « forme  exanthémateuse  » adoptée  par  Bollin- 
ger.  Cette  désignation,  admissible  suivant  la  terminologie  allemande,  ne  peut  être 
acceptée  chez  nous  pour  caractériser  la  présence  d’œdèmes  sous-cutanés. 
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acquiert  un  volume  considérable.  La  tumeur  reste  chaude  et 
œdémateuse  ; sa  seule  présence  détermine  des  accidents  variés  et 
parfois  l’asphyxie. 

Quelques  variantes  sont  observées  dans  l’évolution  ; la  tumeur 
débute  ainsi  au  fanon,  à l’épaule,  sur  un  membre... 

Dans  une  seconde  période,  la  faiblesse  devient  extrême;  la  res- 
piration est  courte  et  vite;  on  constate  des  signes  de  congestion  du 
poumon;  les  muqueuses,  cyanosées,  sont  couvertes  d’ecchymoses; 
les  cornes  et  les  oreilles  sont  froides  ; le  mufle  est  sec; il  existe  du 
météorisme;  les  excréments,  d’abord  ramollis  et  de  couleur  foncée, 
deviennent  diarrhéiques  et  striés  de  sang. 

La  mort  arrive,  par  asphyxie  ou  par  arrêt  du  cœur,  après 
12-60  heures;  90  p.  100  des  animaux  affectés  succombent. 

b)  Forme  pectorale  (1).  — Les  malades  présentent  subitement  des 
signes  de  congestion  pulmonaire  ; on  entend  une  toux  fréquente, 
sèche,  quinteuse  ; la  respiration  est  fortement  accélérée,  courte, 
parfois  plaintive;  il  existe  de  la  submatité  généralisée  ; on  per- 
çoit de  la  rudesse  du  murmure  respiratoire  et  des  râles  crépitants. 
L’appétit  est  seulement  diminué;  la  rumination  est  irrégulière; 
il  existe  souvent  du  météorisme  et  de  la  constipation.  La  tempé- 
rature s’élève  vers  40°  et  au-dessus. 

En  12-24  heures,  les  symptômes  s'exagèrent;  la  respiration  est 
courte  et  vite  ; on  constate  de  la  matité  dans  une  portion  étendue 
de  l’un  ou  des  deux  lobes  pulmonaires;  il  existe  du  souffle  tubaire 
et  de  la  crépitation  dans  le  voisinage  des  parties  perméables  ; la 
toux  est  plus  rare,  faible  et  avortée  ; il  se  produit  du  jetage  mousseux, 
incolore  ou  rosé.  Le  malade  est  triste;  la  face  est  grippée;  les  yeux 
sont  ternes,  enfoncés  dans  l’orbite;  les  muqueuses  ont  une  teinte 
rouge  jaunâtre  ; des  météorisations  intermittentes  se  succèdent;  on 
constate  des  frissons  ; les  cornes  sont  froides  ; la  température 
atteint  41°. 

Chez  quelques  malades,  des  signes  d’entérite  aiguë  coexistent 
avec  les  précédents  ou  prédominent  sur  ceux-ci.  Les  évacuations 
diarrhéiques,  fréquentes,  sont  suivies  du  rejet  de  matières  liqui- 
des, verdâtres,  striées  de  sang.  La  prédominance  des  accidents 
intestinaux  est  constatée  exceptionnellement. 

L’évolution  est  complète  en  2-4  jours  en  moyenne  ; dans  une 
dernière  période,  la  température  s’abaisse,  les  extrémités  se  refroi- 
dissent et  les  animaux  meurent,  par  asphyxie  ou  par  épuisement. 

(1)  Seule  observée  en  France  jusqu’ici.  La  présence  simultanée  des  formes  œdéma- 
teuse et  pectorale  est  plusieurs  fois  signalée  dans  les  enzooties  allemandes. 
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Quelques  malades,  les  jeunes  bêtes  notamment,  succombent  en 
quelques  heures  à une  évolution  suraiguë. 

Cette  forme  est  loin  d’ôtre  toujours  mortelle  et  la  gravité  varie 
suivant  les  enzooties.  Certains  animaux  présentent  des  formes  avor- 
tées, caractérisées  seulement  par  des  signes  de  congestion  pulmo- 
naire peu  grave,  accompagnés  ou  non  de  manifestations  intesti- 
nales. 

La  cicatrisation  des  lésions  pulmonaires  n’est  pas  toujours  com- 
plète et  des  reliquats  de  broncho-pneumonie  chronique  sont  fré- 
quemment observés.  Les  malades  font  entendre  une  toux  petite  et 
avortée  ; la  température  reste  élevée  vers  40-41°.  On  constate  des 
signes  de  pneumonie  chronique,  avec  matité,  disparition  du 
murmure  vésiculaire  et  bruit  de  souffle,  ou  seulement  des  symp- 
tômes de  bronchite  chronique,  avec  soubresaut  expiratoire, 
diminution  de  la  perméabilité  du  poumon  et  rûles  mobiles. 

IL  — LÉ  SIONS. 

a)  Formes  aiguës.  — Dans  la  forme  œdémateuse,  les  tumeurs 
sont  constituées  par  desfoyers  hémorragiques  et  par  une  infiltration 
séreuse  qui,  surtout  abondante  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané,  pénètre  entre  les  muscles,  notamment  au  niveau  de  la 
tète  et  du  cou.  Les  séreuses  renferment  un  transsudât  rosé; 
les  vaisseaux  sont  partout  dilatés  et  gorgés  de  sang.  L’intestin 
est  le  siège  d’une  congestion  intense;  il  renferme  des  matières 
liquides  colorées  par  le  sang;  la  muqueuse,  épaissie,  est  recouverte 
de  taches  ecchymotiques  ; la  couche  sous-muqueuse,  infiltrée, 
renferme  des  foyers  hémorragiques  étendus.  La  rate  est  nor- 
male. Le  foie  et  les  reins  sont  congestionnés. 

Le  poumon  est  congestionné  dans  toute  son  étendue  ; il  présente, 
à un  degré  variable,  les  altérations  constatées  dans  les  formes  à 
dominante  thoracique.  La  muqueuse  de  la  trachée  et  du  larynx 
est  colorée  en  rouge  et  tachetée  d’ecchymoses.  Le  pharynx,  la  base 
de  la  langue  et  tous  les  organes  de  la  région  de  la  gorge  sont 
infiltrés  et  noyés  dans  un  œdème  hémorragique.  Le  péricarde  ren- 
ferme un  transsudât  rosé;  la  séreuse  est  couverte  d’ecchymoses 
surtout  abondantes  sur  le  myocarde,  au  niveau  du  sillon  auriculo- 
ventriculaire  et  de  l’origine  des  gros  vaisseaux;  le  sang  contenu 
dans  les  cavités  est  coagulé;  les  valvules  épaissies  et  l’endocarde 
ventriculaire  sont  parsemés  de  taches  hémorragiques. 

Dans  la  forme  thoracique,  les  lésions  pulmonaires  sont  surtout 
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accusées.  Les  deux  lobes,  congestionnés  dans  toute  leur  étendue, 
présentent  une  couleur  rouge  foncé;  les  organes  sont  volumineux; 
le  tissu  a conservé  son  élasticité,  mais  il  est  beaucoup  plus  dense 
qu’à  l’état  normal.  La  plèvre  viscérale  est  tachetée  de  points  hémor- 
ragiques. Les  cloisons  interlobulaires,  atrophiées  par  compression 
en  quelques  cas,  se  montrent  généralement  élargies,  infiltrées,  de 
couleur  gris  jaunâtre.  En  des  régions  irrégulièrement  délimitées, 
la  palpation  dénote  des  foyers  d’hépatisation  lobaire,  séparés  par 
des  zones  de  tissu  perméable  congestionné  ; la  plus  grande  partie 
de  l’un  ou  des  deux  lobes  est  ainsi  envahie.  Au  niveau  des  larges 
zones  d’hépatisation,  l’aspect  des  surfaces  de  coupe  rappelle  celui 
du  poumon  dans  la  péripneumonie  aiguë.  Les  lobules  ont  une 
teinte  rouge  brun  à peu  près  uniforme  ; les  cloisons  interlobu- 
laires, élargies,  sont  distendues  par  un  liquide  jaunâtre  ou  rosé; 
les  gaines  péribronchiques  et  périvasculaires  sont  également  infil- 
trées. La  plèvre  correspondant  aux  régions  hépatisées  est  épaissie, 
ecchymosée,  recouverte  d’un  exsudât  fibrineux. 

Le  plus  souvent,  l’hépatisation  est  incomplète  ; le  tissu,  plus 
dense  que  l’eau,  a conservé  en  partie  son  élasticité  et  il  n’est  pas 
friable. 

Les  bronches  et  la  trachée  renferment  une  mousse  rosée  qui  se 
résout  en  un  liquide  séreux;  la  muqueuse  des  bronches,  de  la 
trachée  et  du  larynx  présente  une  coloration  générale  rouge  vif  ou 
rouge  foncé,  sur  laquelle  se  détachent  de  fines  ecchymoses,  con- 
fluentes sur  le  larynx  et  vers  la  face  inférieure  de  la  trachée 
( larqngo-trachèite  hémorragique).  Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux 
est  fréquemment  œdématié.  Les  ganglions  bronchiques  et  médias- 
tinaux sont  volumineux  et  hémorragiques. 

L’étude  histologique  du  poumon  atteint  décèle  la  présence  de 
foyers  hémorragiques  entourés  de  zones  œdématiées.  Les  alvéoles, 
effacés  en  certains  points  par  la  dilatation  des  capillaires  voisins, 
sont  remplis  en  d’autres  par  le  sang  épanché.  L’épithélium  alvéo- 
laire et  l’endothélium  des  capillaires  sont  peu  altérés.  Il  existe  en 
tous  les  points  une  leucocytose  intense,  sans  trace  de  phagocytose. 
Les  bactéries  sont  nombreuses  au  sein  des  foyers  hémorragiques, 
dans  les  travées  interlobulaires  et  dans  les  vaisseaux. 

On  ne  rencontre  souventdans  la  cavité  abdominale  que  des  lésions 
peu  marquées  : transsudât  rosé  dans  le  péritoine  et  ecchymoses 
sur  la  séreuse  ; foyers  disséminés  de  congestion  sur  l’intestin 
grêle;  hypérémie  générale  des  autres  viscères.  En  d’autres  cas,  les 
accidents  sont  plus  étendus  ; il  existe  de  la  péritonite,  avec  exsudât 
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liquide  et  fausses  membranes  fibrineuses  au  niveau  de  l’intestin 
et  des  mésentères;  les  parois  de  la  caillette  et  de  l’intestin  grêle 
sont  congestionnées;  la  muqueuse,  épaissie,  infiltrée, est  parsemée 
de  foyers  hémorragiques  ; les  organes  lymphoïdes  sont  hyper- 
trophiés. Les  vaisseaux  du  mésentère  sont  remplis  de  sang,  noirs 
et  variqueux.  Tous  les  ganglions  de  la  cavité  se  montrent  tuméfiés, 
rouges  sur  la  coupe.  La  rate,  le  foie,  les  reins  sont  congestionnés 
ou  hémorragiques. 

Les  bactéries  spécifiques  sont  rencontrées  en  abondance  dans 
les  ganglions,  dans  le  poumon,  dans  le  contenu  de  l’intestin... 

b)  Formes  chroniques.  — Elles  constituent  le  reliquat  des 
altérations  pulmonaires;  leurs  caractères  varient  d’après  leur 
degré  d’ancienneté. 

Les  lobules  hépatisés  présentent  l’aspect  d’une  lésion  péripneu- 
monique  récente  ; le  tissu  est  dense,  ferme,  compact,  friable,  d’une 
couleur  variant  du  rouge  clair  au  brun  foncé,  presque  noir;  les 
lobules  sont  isolés  les  uns  des  autres  par  d’épaisses  travées  con- 
jonctives, infiltrées  de  sérosité  jaunâtre  et  limpide. 

Les  parois  des  bronches  sont  épaissies  ; la  pression  fait  sourdre 
un  muco-pus  épais,  visqueux,  de  couleur  blanc  jaunâtre.  La 
muqueuse  est  plissée,  desquamée  de  son  épithélium  ; le  tissu 
sous-muqueux,  infiltré  par  une  sérosité  jaunâtre,  acquiert  une 
épaisseur  considérable.  Le  contenu  des  bronches,  le  tissu  hépa- 
tisé, la  sérosité  des  sacs  lymphatiques  périlobulaires  renferment 
en  abondance  la  bactérie  ovoïde.  11  existe  souvent  de  l’emphysème 
interlobulaire  dans  le  voisinage  des  parties  altérées. 

Après  plusieurs  mois,  alors  que  l’hépatisation  a disparu,  on 
rencontre  des  « lésions  de  broncho-pneumonie  caséeuse,  simulant 
grossièrement  la  tuberculose...  Sur  la  coupe,  on  trouve  des  lobules 
pulmonaires  remplacés  par  de  la  substance  caséeuse  et  entourés 
d'un  tissu  périlobulaire  épaissi  et  densifié...  Les  foyers  varient  en 
étendue  de  la  grosseur  d’un  pois  à celle  d’une  noix.  Le  tissu  qui 
les  sépare  est  dur,  homogène,  sans  lésions  nodulaires.  Certains  de 
ces  foyers  de  caséification  communiquent  avec  les  bronches,  dont 
la  muqueuse  est  boursouflée,  épaissie,  rugueuse,  recouverte  d’un 
produit  mucoso-purulent  » (Galtier). 

III.  — Diagnostic. 

a)  Diagnostic  sur  l'animal  vivant.  — I.  — La  forme  œdémateuse 
peut  être  cliniquement  différenciée,  d’après  les  caractères  et  le 
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mode  d’évolution  des  tumeurs.  Dans  la  fièvre  charbonneuse , des 
accidents  cutanés  sont  rarement  observés;  ils  siègent  de  préférence 
dans  les  points  exposés  aux  traumatismes  et  non  dans  la  région  de 
la  gorge.  — Les  tumeurs  ne  se  montrent  jamais  crépitantes  et 
froides,  cqmme  dans  le  charbon  symptomatique  ; à tous  les  mo- 
ments, elles  conservent  les  caractères  de  l’œdème  chaud. 

II.  — La  nature  des  déterminations  thoraciques  est  difficilement 
soupçonnée,  en  dehors  des  régions  habituellement  infectées  et  lors 
d’évolution  sporadique.  Presque  toujours  la  maladie  est  confondue 
avec  la  congestion  pulmonaire  ou  avec  Y entérite  aiguë , et  attribuée 
à l’une  des  causes  banales  de  la  vieille  étiologie.  Une  première 
indication  diagnostique  consiste  en  la  coexistence  habituelle  des 
accidents  pulmonaires  et  intestinaux;  l’apparition  simultanée  de 
plusieurs  cas  dans  une  même  étable,  la  constatation  d’une  série 
d'accidents  semblables  dans  une  même  région  constituent  encore 
des  éléments  utiles  au  diagnostic. 

Assez  souvent,  la  septicémie  hémorragique  estconfondue  avec  la 
péripneumonie  aiguë  ou  chronique  et  la  différenciation  présente  de 
réelles  difficultés  pratiques.  La  simultanéité  des  accidents  dans 
une  même  étable  ou  dans  le  voisinage  tend  à confirmer  un  diagnostic 
erroné;  d’autre  part,  l’examen  clinique  le  plus  attentif  est  insuffisant, 
en  la  plupart  des  cas,  pour  permettre  la  distinction  (V.  Péripneu- 
monie; diagnostic ). 

b)  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — Dans  la  forme  œdémateuse,  la 
maladie  est  différenciée  du  charbon  symptomatique  par  l’aspect  des 
tumeurs,  exclusivement  œdémateuses  et  n’intéressant  pas  le  tissu 
musculaire  ; elle  est  distinguée  de  la  fièvre  charbonneuse  par  les 
caractères  du  sang  et  par  l’absence  de  tuméfaction  de  la  rate. 

Les  lésions  pulmonaires  diffèrent  de  celles  qui  appartiennent  à 
la  congestion  pulmonaire  par  la  présence  de  l'œdème  interlobulaire, 
par  les  altérations  de  la  plèvre  et  de  la  trachée.  L’hépatisation  est 
moins  complète  que  dans  la  péripneumonie  aiguë , la  plèvre  est 
moins  altérée;  la  coloration  rouge  de  la  muqueuse  au  niveau  de  la 
trachée  et  du  larynx,  la  coexistence  des  localisations  intestinales 
aident  encore  au  diagnostic  différentiel. 

Les  reliquats  pulmonaires  de  la  septicémie  simulent  encore  la 
péripneumonie;  la  distinction  sera  surtout  basée  sur  la  présence 
de  lésions  manifestes  de  bronchite  et  de  péribronchite  (V.  Péri- 
pneumonie ; diagnostic). 

Dans  tous  les  cas,  le  diagnostic  sera  facilement  et  immédiate- 
ment assuré  par  Y examen  bactériologique  des  produits  de  raclage 
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recueillis  au  niveau  des  ganglions  altérés  (ganglions  bronchiques 
ou  médiastinaux)  et,  dans  les  formes  chroniques,  par  l’examen  du 
muco-pus  contenu  dans  les  bronches.  Dans  tous  ces  milieux,  la 
bactérie  ovoïde  est  rencontrée  en  abondance;  elle  se  présente,  après 
coloration  simple,  avec  des  caractères  évidents.  L ' inocjLilation  au 
cobaye  donne  encore  d’utiles  indications  ; il  est  à remarquer 
cependant  qu’il  existe  des  variations  considérables  dans  la  virulence 
de  la  bactérie  et  les  indications  fournies  n’ont  pas  toute  la  certitude 
désirable. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Modes  de  l'infection.  — La  maladie  procède  d’une  infecLion  par 
des  bactéries  issues  directement  des  sols  et  la  contagion  ne  joue, 
en  Europe  tout  au  moins,  qu’un  rôle  restreint  ou  nul.  I/affeclion 
apparaît  de  préférence  pendant  les  mois  d’hiver,  dans  des  régions 
déterminées.  Tantôt  elle  sévit  à l’état  sporadique;  tantôt  plusieurs 
animaux  sont  atteints  successivement,  à des  intervalles  irréguliers, 
dans  une  même  étable;  tantôt  enlin  plusieurs  animaux  ou  la 
presque  totalité  d’un  troupeau  sont  atteints  en  même  temps. 

La  présence  de  la  bactérie  dans  certains  sols  est  directement 
démontrée;  Kilt  a constaté  que  le  microbe  cultive  facilement  dans 
les  eaux  de  puits  contenant  des  matières  organiques  ; il  pullule 
dans  les  terrains  humides  riches  en  nitrates  et  couverts  de  plantes 
(Hueppe),  à une  température  minima  de  12-13°. 

Les  germes  sont  apportés  dans  l’étable  avec  les  fourrages  qu’ils 
souillent,  peut-être  aussi  avec  les  eaux  de  boisson;  ils  provoquent 
l’infection  sous  des  conditions  indéterminées  de  réceptivité  indivi- 
duelle. La  pénétration  s’effectue  vraisemblablement  par  les  voies 
digestives  ; on  peut  supposer  que  les  œdèmes  primitifs  de  la 
région  de  la  gorge  sont  dus  à une  inoculation  au  niveau  de  l’ar- 
rière-bouche ou  du  pharynx. 

Il  existe  des  inégalités  considérables  dans  les  propriétés  des 
bactéries  suivant  chaque  épizootie.  Un  premier  passage  à travers 
l’organisme  des  bovidés  détermine  un  affaiblissement  tel  de  la 
virulence  que  l’ingestion  des  tissus  envahis  ne  provoque  que  diffi- 
cilement la  maladie.  On  s’explique  ainsi  que  la  contagion  n’inter- 
vienne que  tout  à fait  exceptionnellement.  Cependant,  une 
adaptation  définitive  du  microbe  à la  vie  parasitaire  est  peut-être 
possible,  comme  tend  à le  faire  croire  la  forme  nettement  épizootique 
qu’affecte  la  maladie  en  certains  pays  (Java). 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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Réceptivité.  — Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Les 

résultats  de  la  transmission  expérimentale  diffèrent  pour  chaque 
enzootie.  L inoculation  sous-cutanée  tue  parfois  le  veau,  le  cheval, 
le  porc,  le  mouton,  la  chèvre,  le  lapin,  le  cobaye,  la  souris  blanche 
et  grise,  la  poule,  le  pigeon  (1)... 

Dans  certaines  formes,  la  virulence  reste  assez  limitée  ; Leclainche 
n’a  réussi  à tuer  que  le  cobaye  et  la  souris,  alors  que  le  lapin, 
signalé  partout  comme  très  sensible,  n’était  nullement  affecté.  Il  est 
à remarquer  que  des  lésions  anciennes  pourront  fournir  une  bactérie 
très  active,  alors  que  l’on  n’obtiendra  qu’un  virus  faible  dans  des 
formes  à évolution  suraiguë.  — La  pénétration  par  les  voies  diges- 
tives est  un  mauvais  moyen  de  transmission  expérimentale;  les 
organismes  peu  résistants,  comme  la  souris,  sont  seuls  infectés 
sûrement.  Les  injections  intra-veineuse  ou  inlva-l  vache  ale  constituent 
au  contraire  des  modes  sévères  d’inoculation. 

Résistance  du  virus  (2).  — La  dessiccation  détruit  la  virulence 
du  sang  en  6-22  jours;  dans  les  tissus  animaux,  la  bactérie  résiste 
pendant  neuf  jours  a la  putréfaction. 

L’action  de  la  chaleur  semble  très  différente  suivant  la  qualité 
des  matières  exposées  ; alors  que  le  sang  est  stérilisé  en  dix 
minutes  à 58-62°,  les  vieilles  cultures  et  certains  tissus  (morceaux 
de  muscle,  pulpe  de  foie)  résistent  à une  température  de  80“  (Hueppe, 
Savarese,  Piana). 

L’action  des  antiseptiques  est  peu  étudiée  ; alors  que  le  sublimé 
corrosif  stérilise  en  une  minute,  en  solution  à 1 p.  5000,  l’acide 
phénique  à 3 p.  100  tue  en  six  heures  seulement  (Hueppe). 


Traitement.  — Prophylaxie. 

a)  Le  traitement  ne  donne  aucun  résultat  dans  les  formes  à évo- 
lution rapide.  Dans  le  cas  de  localisation  thoracique,  on  conseillera 
les  applications  révulsives  sur  les  parois  du  thorax  (huile  de  croton 
l part,  et  essence  de  térébenthine  10  part.).  Guillcbeau  a essayé 
sans  succès  l’alcool  à hautes  doses.  Les  anti thermiques  et  les 
breuvages  antiseptiques  sont  théoriquement  indiqués.  Alimen- 


(1)  D’après  vau  Eecke,  la  tortue  est  uu  excellent  réactif. 

(2)  Hueppe.  L Jeber  eine  neue  Wild-und  Rmderseuche,  Broch.,  Munich,  1878.  — Piana. 
Loc.  cit.  et  Sulla  resistenza  vitale  del  microor  g anismo  délia  septicoemia....  11  moderno 
Zooiatro,  1805,  p.  23.  — Savahese.,  Sulla  resistenza  vitale  del  virus  délia  septicoemia.... 
Clinica  veterin.,  1880,  p.  436. 
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talion  avec  des  fourrages  verts,  thé  de  foin,  soupes  et  légumes 
cuits... 


b)  Le  mode  habituel  de  l’infection  par  les  fourrages  permet  de 
préciser  la  prophylaxie.  Les  pâturages,  les  ruisseaux  ou  les  étangs 
suspects  seront  consignés;  pour  les  animaux  à l’étable,  on  donnera 


des  aliments  de  provenance  différente. 

11  est  toujours  prudent  d’isoler  les  malades  et  de  désinfecter  les 
locaux  et  les  objets  souillés. 

L’utilisation  des  chairs  pour  l’alimentation  des  animaux  doit  être 
interdite,  en  raison  des  dangers  de  contagion  (porc)  ou  de  diffusion 
des  germes. 

L’utilisation  pour  la  boucherie  des  bovidés  porteurs  de  lésions 
chroniques  ne  présente  aucun  inconvénient. 


§ 25.  — SEPTICÉMIE  HÉMORRAGIQUE  DU  CHEVAL 

( lnfluenza ; Fièvre  typhoïde;  Pneumonie  infectieuse). 

On  désigne  depuis  longtemps  sous  les  noms  d’  « inlluenza  » ou 
d’«  affection  typhoïde  » une  maladie  des  solipèdes  caractérisée  par  sa 
forme  enzootique  et,  cliniquement,  par  la  stupéfaction  des  malades 
et  par  la ‘présence  habituelle  de  localisations  sur  le  poumon  ou  sur  l'in- 
testin. 

Celle  diagnose  étendue  s’applique  à toute  une  série  d’états  pathologiques, 
et  une  subdivision  devient  nécessaire  dès  que  l’on  tente  de  préciser  les 
caractères  des  types  observés.  En  1882,  Dieckerhoff  (1)  différencie  dans 
1’  « inlluenza  » trois  formes  cliniques  différentes  : la  fièvre  typhoïde 
{ Pferdestciupe ),  la  pleuro-pneumonie  infectieuse  ( Brustseuche ) et  la 
grippe  (Seal ma)  (2). 

L’étude  expérimentale  de  chacune  de  ces  formes  est  maintes  fois 
tentée.  En  1887,  Schuetz  (3)  rencontre  dans  les  lésions  de  la  « Brust- 
seuche » une  bactérie  ovoïde,  souvent  pourvue  d’une  capsule  envelop- 
pante, se  présentant  sous  la  forme  de  diplobactéries  et  affectant, 
dans  les  cultures  en  bouillons,  l’aspect  de  longues  chaînettes  (streplo- 
bactéries).  Le  microbe,  facilement  colorable  par  les  couleurs  d’aniline,  se 
décolore  par  la  méthode  de  Gram.  La  culture  en  bouillon  donne  un  dépôt 
floconneux  blanchâtre  ; sur  gélatine,  par  piqûre,  on  obtient  des  colonies 

(1)  Dieckekhoff.  Die  Pferdestciupe.  Berlin,  188?. 

(2)  Le  défaut  d’équivalence  littérale  entre  les  expressions  allemandes  et  françaises  est 
expliqué  par  ce  fait  que  déjà  une  division  analogue  avait  été  tentée  en  France. 
La  « grippe  » correspond  à la  bronchite  épizootique,  bronchite  infectieuse,  laryngo- 

trachéite  typhoïde,  catarrhe  infectieux  des  voies  respiratoires Voy.  Leclainciie.  Xole 

sur  les  pneumonies  infectieuses.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1888,  p.  280. 

(3)  Schuetz.  U mâche  der  Brustseuche  der  Pfel'de.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XIII,  1887, 
P-  27. 
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arrondies,  blanchâtres,  sans  liquéfaction  du  milieu  ; sur  gélose, les  colonies 
ont  l’aspect  de  gouttelettes  transparentes  ou  de  taches  grisâtres.  La 
souris  est  tuée  en  24-48  heures;  le  lapin,  le  cobaye,  le  pigeon  ne  sont  pas 
tués  sûrement;  la  poule  et  le  porc  sont  réfractaires.  Schuetz  rencontre 
constamment  la  bactérie  dans  l’exsudât  pleurétique  et  dans  les  foyers 
d’hépatisation.  L’injection  des  cultures  dans  le  poumon  du  cheval  ou  la 
pulvérisation  intra- trachéale  déterminent  la  maladie. 

Les  résultats  de  Schuetz,  confirmés  de  différents  côtés,  sont  géné- 
ralement acceptés  en  Allemagne,  et  des  essais  de  sérothérapie  de  la 
« Brustseuche  » sont  souvent  pratiqués. 

En  France,  l’étude  des  « affections  typhoïdes  » est  reprise,  en  1889,  par 
Laitier  et  Violet  (1).  Les  auteurs  rencontrent,  dans  les  lésions  récentes  de 
la  fièvre  typhoïde  et  de  la  pleuropneumonie  infectieuse,  deux  microbes 
spéciaux.  L\m  (Slreplococcus  pneumo- enter itis  equi ) est  composé  de  grains 
arrondis,  isolés,  réunis  par  deux  ou  associés  en'  chaînettes;  l’autre 
( Diplococcus  pneumo-enteritis  equi)  est  formé  d’articles  isolés,  plus  petits 
que  les  précédents  (0,3  g à 0,4  u de  diamètre).  Les  deux  microbes  se 
décolorent  parle  procédé  de  Gram  ; ils  sont  aérobies  et  anaérobies.  Dans 
les  cultures,  le  streptocoque  donne,  dans  les  bouillons,  un  précipité 
floconneux  ; sur  gélatine  et  sur  gélose,  il  fournit,  sans  liquéfaction  des 
milieux,  des  colonies  arrondies,  blanchâtres  ; sur  pomme  de  terre,  la 
culture  forme  une  épaisse  couche  grisâtre.  Le  diplocoque  donne,  dans  le 
bouillon,  un  précipité  pulvérulent  ; sur  gélatine  et  sur  gélose,  (Tu  obtient 
des  colonies  ténues,  d’apparence  poussiéreuse;  la  culture  est  peu  épaisse 
et  de  teinte  gris  foncé  sur  la  pomme  de  terre. 

Alors  que  le  diplocoque  tue  à la  fois  le  lapin  et  le  cobaye,  le  strepto- 
coque est  pathogène  pour  le  lapin  seulement. 

Les  deux  microbes  provoquent  chacun  une  maladie  déterminée,  mais 
les  affections  restent  cliniquement  confondues;  Gabier  rencontre,  dans 
une  épizootie  de  pleuropneumonie  infectieuse,  le  diplococcus  comme 
agent  pathogène. 

Les  microbes  proviennent  des  sols;  ils  sont  apportés  avec  les  eaux  de 
boisson  ou  avec  les  fourrages;  ils  pénètrent  par  les  voies  respiratoires 
(poussières)  ou  par  les  voies  digestives.  La  contagion  ne  joue  qu'un  rôle 
secondaire.  L’infection  s’opère  sous  certaines  conditions  et  les  influences 
étiologiques  banales  interviennent  en  modifiant  la  réceptivité. 

La  transmission  est  obtenue  du  cheval  au  cheval,  au  mouton,  à la 
chèvre,  au  chien...;  elle  est  expérimentalement  réalisée  chez  le  cheval 
et  chez  le  lapin  par  l’inoculation  des  macérations  de  foin  et  d’avoine 
renfermant  les  microbes  pathogènes. 

Galtier  classe  les  infections  sous  le  nom  de  « pneumo-entérites  infec- 
tieuses» à côté  des  maladies  de  même  type  observées  chez  le  porc,  le 
mouton,  la  chèvre  et  les  bovidés. 

(1)  Galtier  et  Violet.  Les  pneumo-entérites  infectieuses  des  fourrages...,  Paris,  1890.  — 
Galtier.  Traité  des  maladies  contagieuses,  2e  éd.,  t.  II,  1892,  p.  649. 


SEPTICÉMIE  HÉMORRAGIQUE  DU  CHEVAL. 


69 


Les  travaux  récents  de  Lignières  (1)  apportent  sur  le  même  sujet 
des  précisions  nouvelles  et  elles  permettent  de  classer  définitivement  les 
« affections  typhoïdes  » des  solipèdes  (2). 

L’agent  spécifique  est  une  fine  bactérie,  courte,  à extrémités  arrondies, 
à peine  aussi  grosse  que  celle  du  choléra  des  poules;  elle  affecte  dans  les 
cultures  la  forme  de  très  petits  diplocoques,  ou  même  de  coccus  isolés 
( cocco-bacilles ).  La  bactérie  est  immobile,  exclusivement  aérobie;  elle  se 
colore  assez  bien  avec  le  violet  de  gentiane  et  la  fuchsine;  elle  est  déco- 
lorée par  le  procédé  de  Gram.  La  culture  dans  le  bouillon-peptone  donne, 
en  vingt-quatre  heures,  un  trouble  uniforme,  discret,  qui  persiste  pen- 
dant plusieurs  jours  ; la  réaction  du  milieu  ne  change  pas.  Sur  gélatine, 
à 20°,  on  obtient,  en  deux  ou  trois  jours,  de  très  petites  colonies  arron- 
dies, d’abord  transparentes,  puis  légèrement  opaques  et  blanches,  ne 
liquéfiant  jamais  le  milieu.  La  gélose,  simple  ou  glycérinée,  est  un  mau- 
vais milieu.  Dans  le  lait,  la  culture  s’opère  sans  coagulation.  On  ne  cons- 
tate aucun  développement  sur  la  pomme  de  terre.  De  tous  les  milieux,  le 
plus  favorable  est  le  bouillon-peptone,  additionné  d’une  petite  quantité  de 
sérum. 

Les  microbes  sont  rencontrés  difficilement  dans  le  sang  et  dans  les 
tissus  des  typhiques,  où  ils  n’existent  qu’en  petit  nombre.  De  même,  les 
premières  cultures  s’opèrent  péniblement.  Pour  obtenir  des  cultures,  on 
injecte  dans  le  péritoine  du  cobaye,  4-5  c.  c.  de  sang,  de  liquide  pleuré- 
tique ou  de  sérosité  pulmonaire;  le  jetage,  rouillé  ou  non,  recueilli  surtout 
au  début  de  la  maladie,  donne  un  résultat  encore  plus  sur.  L’inoculation 
provoque  une  péritonite  et  le  liquide  exsudé  renferme  en  abondance  la 
bactérie  ovoïde. 

Le  microbe  isolé  est  pathogène  pour  le  cobaye,  le  lapin,  la  souris,  le 
chien,  le  chat,  le  porc,  le  mouton,  le  bœuf  (?),  l’âne,  le  cheval. 

Le  cobaye  est  tué  en  24-48  heures  par  l’inoculation  sous-cutanée  de 
1 cent,  cube  de  culture  ou  de  quelques  gouttes  de  l’exsudât  péritonéal.  Le 
lapin  est  tué  plus  facilement  encore  par  l’inoculation  sous-cutanée,  intra- 


(1)  Lignières.  Étiologie  de  la  fièvre  typhoïde  du  cheval.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de 
méd.  vétér.,  1807,  p.  437  ; Contribution  à l'élude  des  pneumonies  du  cheval,  ld.,  id., 
p.  450  ; Épizootie  de  laryngo-trachéite  typhoïde,  ld.,  id.,  p.  40G. 

(2)  Nous  avons  dû  laisser  en  dehors  de  cette  rapide  étude  nombre  de  travaux  intéres- 
sants. Les  observations  récentes  de  Piana  et  Galli-Valerio  doivent  être  mentionnées. 
Les  auteurs  trouvent  dans  le  sang,  dans  la  rate  et  dans  les  poumons  de  deux  chevaux 
morts  de  la  fiè\re  typhoïde  une  bactérie  qu’ils  considèrent  comme  une  variété  du  bac- 
terium  coli,  bien  qu’il  prenne  la  coloration  de  Gram.  Le  microbe  est  pathogène  pour  le 
cobaye,  le  lapin  et  la  souris.  11  résiste  à une  température  de  71°  pendant  une  demi-heure, 
tandis  qu’il  est  tué  dans  le  même  temps  à 81°.  — 11  est  probable  que  Piana  et  Galli- 
Valerio  ont  observé  une  infection  spéciale  simulant  la  fièvre  typhoïde. 

Centauni  et  Muzio  rencontrent  dans  la  « Brustseuche  » une  association  d'un  strepto- 
coque et  d'un  staphylocoque.  « Le  staphylocoque  a la  propriété  de  donner  des  toxines  et 
le  streptocoque  celle  d’envahir  les  tissus  quand  les  toxines  lui  ont  préparé  la  voie.  » 

Piana  et  Gai.u-Vai.erio.  Contribuzione  ait’  eziologia  delle  affezioni  tifoicle  del  cavallo... 
11  moderno  Zooiatro,  18!)7,  p.  228  et  24G.  — Centanni  et  Muzio.  La  pleuro-polmonile  con- 
tagiosa  del  cavallo  quale  associazione  batlerica.  Clinica  veter.,  1897,  p.  4G9. 
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musculaire  ou  intra-veineuse.  Chez  le  chien,  l’inoculation  sous-cutanée 
de  1 exsudât  péritonéal  du  cobaye  (1  c.  c.)  provoque  une  tuméfaction 
énorme  et  de  l’hyperthermie.  Le  chat  est  tué  par  l’inoculation  intra-vei- 
neuse de  1/2  à 1 c.  c.  Le  mouton  succombe  parfois  à l'inoculation  sous- 
cutanée  et  tou  jours  à l’injection  intra-veineuse.  Le  porc  est  peu  sensible. 
Chez  l’âne,  l’inoculation  sous-cutanée  détermine  une  réaction  locale 
intense,  tandis  que  l’état  général  et  la  température  sont  peu  modifiés; 
l’animal  succombe  parfois  le  cinquième  jour  avec  des  lésions  de  pleurésie 
et  de  péritonite. 

Le  rat  blanc  est  précieux  pour  la  diagnose  du  microbe,  en  ce  sens  qu'il 
résiste  à l’injection  sous-cutanée  de  1/4  c.  c.  d’une  culture  en  péritoine. 
La  poule  et  le  pigeon  sont  aussi  résistants;  ils  ne  succombent  qu’à  l'in- 
jection intra-veineuse  de  1 c.  c.  du  liquide  péritonéal. 

« Le  cheval  est  très  sensible  à l’action  du  microbe.  L’inoculation  intra- 
veineuse de  1 à 2 c.  c.  de  culture  en  péritoine  peut  amener  la  mort  en 
quelques  heures.  Peu  de  temps  après  l’injection,  le  sujet  présente  des 
symptômes  généraux  graves;  le  pouls  est  vite,  petit,  filant  et  impercep- 
tible, tandis  que  les  battements  du  cœur  sont  assez  forts  et  précipités;  la 
respiration  est  accélérée  (35  à 40)  ; la  température  monte  rapidement 
jusqu'à  41°,  41°, 5 et  plus.  On  constate  aussi  des  tremblements  musculaires 
qui  se  généralisent;  l’appétit  a complètement  disparu;  l’animal  est  très 
triste.  Les  muqueuses  prennent  une  teinte  vieil  acajou  ; les  yeux  paraissent 
gonflés  et  sont  parfois  larmoyants;  souvent,  pendant  la  période  d’état,  le 
malade  manifeste  de  l’entérite  avec  coliques  plus  ou  moins  violentes.  Des 
œdèmes  apparaissent  assez  fréquemment  sur  diverses  parties  du  corps, 
particulièrement  sur  les  membres.  Si  l’animal  doit  guérir,  les  symptômes 
généraux  disparaissent  peu  à peu  ; mais  il  n’est  pas  rare  de  voir  survenir 
brusquement  de  l’ictère  ou  des  synovites  douloureuses.  Quand  au  con- 
traire le  patient  va  succomber,  le  pouls  devient  absolument  imperceptible, 
des  sueurs  couvrent  le  corps  et  la  mort  survient,  soit  dans  un  calme  rela- 
tif, soit,  le  plus  souvent,  dans  une  période  d’agitation. 

« A l’autopsie  le  sang  est  très  noir,  incoagulé  ; les  muscles  sont  cuits  ; 
ceux  du  cœur  notamment  ont  cette  teinte  et  présentent  une  friabilité 
excessive.  Le  foie  est  violacé  ou  très  cuit,  l’intestin  a sa  muqueuse 
congestionnée  ; tous  les  viscères  sont  plus  ou  moins  hypérémiés,  très 
friables  ; la  rate  seule  est  assez  peu  affectée.  Dans  le  péricarde, 
on  rencontre  fréquemment  du  liquide  citrin,  limpide  ou  roussâtre 
et  trouble.  Des  pétéchies  peuvent  se  remarquer  sur  les  viscères  ; on 
en  trouve  aussi  sur  les  séreuses  ; celles-ci  portent  parfois  des  traces 
d’inflammation  ; c’est  ainsi  qu’il  n’est  pas  rare  de  constater  un  début 
de  péritonite  ou  de  pleurésie,  avec  épanchement  de  liquide  dans  les 
cavités. 

« L’inoculation  intra-tracliéale  détermine  les  mêmes  symptômes,  mais 
elle  est  beaucoup  moins  dangereuse  que  la  précédente;  l’animal  résiste  à 
l’injection  de  2 c.  c.  de  culture  en  péritoine,  alors  qu’il  succomberait 
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presque  à coup  sur  si  l'injection  avait  été  poussée  dans  les  veines. 

« Sous  la  peau,  le  cocco-bacille  de  la  fièvre  typhoïde  développe  au  point 
d’injection  un  œdème  énorme,  chaud  et  très  sensible  ; si  l’animal  ne  suc- 
combe pas,  il  se  forme  un  abcès,  avec  liquide  sanguinolent,  et  de  volu- 
mineux bourbillons  englobent  les  tissus  cellulaire,  tendineux  ou  même 
musculaire. 

« Avec  un  demi  ou  un  quart  de  centimètre  cube  de  culture  en  péritoine, 
injecté  sous  la  peau,  on  détermine,  outre  l’œdème,  delà  stupéfaction,  de 
la  vacillation  pendant  la  marche,  très  pénible  d’ailleurs,  des  tremblements 
musculaires,  une  accélération  très  marquée  du  pouls,  qui  devient  difficile 
à percevoir,  une  hyperthermie  atteignant  rapidement  40,  41  ou  41°, 5.  Les 
muqueuses  sont  couleur  acajou  elles  yeux  paraissent  quelquefois  gonflés 
et  pleureurs.  Si  l’animal  succombe,  on  trouve  fréquemment  une  dégéné- 
rescence du  muscle  cardiaque. 

« Les  chevaux  jeunes  sont  plus  sensibles  que  les  animaux  âgés.  » 

Le  cocco-bacille  typhique  agit  surtout  par  ses  toxines,  extrêmement 
redoutables  pour  le  cheval  ; mais  la  réaction  organique  a le  plus  souvent 
raison  du  microbe;  il  est  détruit  dans  les  tissus  et,  si  le  malade  ne  suc- 
combe pas  rapidement,  on  ne  le  rencontre  plus  que  difficilement.  L’état 
d’intoxication  déterminé  parla  bactérie  place  l’organisme  dans  un  état  de 
réceptivité  extrême  pour  les  microbes  étrangers,  notamment  pour  les 
streptocoques. 

C’est  à celte  pullulation  du  streptocoque  dans  un  terrain  préparé  par 
les  toxines  de  la  bactérie  ovoïde  que  sont  dues  les  déterminations  thora- 
ciques de  la  pleuro-pncumonic  infectieuse  ( Brustseuche ).  « Au  moment 
où  l’organisme  est  influencé  par  le  bacille  typhique,  le  streptocoque 
existe  ordinairement  déjà  dans  les  premières  voies  respiratoires,  sans 
d’ailleurs  manifester  sa  présence  par  des  signes  extérieurs.  A la  faveur 
de  la  dépression  organique  déterminée  par  le  cocco-bacille,  le  strepto- 
coque pullule  dans  les  poumons,  forme  des  foyers  caséeux  autour  des 
bronches,  puis  envahit  peu  à peu  le  parenchyme  et,  plus  ou  moins  com- 
plètement, le  poumon  tout  entier.  » Alors  que  la  bactérie  typhoïde  dis- 
paraît dans  les  tissus,  le  streptocoque  y pullule  et  souvent  ce  dernier 
sera  seul  rencontré  dans  les  cadavres. 

La  bactérie  ovoïde  est  certainement  capable  d’une  vie  saprophytique 
dans  les  sols  ; elle  pullule  sans  doute  dans  les  fourrages,  dans  les  fumiers, 
dans  les  eaux,  et  elle  acquiert  , sous  des  condit  ions  indéterminées,  des  pro- 
priétés pathogènes.  La  contagion  s’exerce  probablement  aussi  par  l’inter- 
médiaire des  déjections  virulentes  (jetage,  contenu  intestinal),  mais  l’im- 
portance de  son  rôle  est  difficile  à prévoir. 

11  est  à remarquer  que  l'ingestion  des  cultures  ne  suffit  pas  pour  pro- 
voquer sûrement  la  maladie;  des  influences  multiples  interviennent  qui 
modifient  la  réceptivité. 

La  bactérie  est  facilement  transformée  en  vaccin.  Le  microbe  atténué, 
inoculé  à un  animal  sain,  confère  l’immunité  sans  provoquer  aucun  acci- 
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déni  grave.  D’autre  part,  « il  est  possible  d’obtenir  un  sérum  non  seule- 
ment préventif,  mais  aussi  curatif». 

Les  belles  recherches  de  Lignières,  incomplètes  encore,  jettent  une 
vive  lumière  sur  l’une  des  questions  les  plus  obscures  de  la  pathologie. 
Elles  permettront  d’entreprendre  bientôt  une  étude  synthétique  des  mul- 
tiples formes  de  l’infection  typhoïde.  11  est  intéressant  de  constater  dès 
maintenant  que  la  bactérie  ovoïde  est  retrouvée  non  seulement  dans  la 
fièvre  typhoïde  vraie  (. Pferdestaupe ) et  dans  la  pleuro  pneumonie  infec- 
tieuse ( Bruslseuche ),  mais  aussi  dans  la  grippe  ou  laryngo-trachéite 
typhoïde  (, Scalma ).  Ainsi  la  synthèse  péniblement  édifiée  par  la  clinique  se 
trouve  être  consacrée  par  l’expérimentation;  les  « affections  typhoïdes  » 
conservent  leur  autonomie  dans  la  nomenclature. 

Malgré  tout,  le  vaste  domaine  de  l’infection  cocco-bacillaire  chez  le 
cheval  ne  saurait  être  précisé  à l'heure  actuelle  ; ce  chapitre  se  trouve 
ainsi  réduit  à une  simple  esquisse  historique  jusqu’au  jour,  certainement 
prochain,  où  pourra  être  définitivement  constituée  la  septicémie  hémor- 
ragique cl  il  cheval. 

§ 26.  — PNEU  MO- ENTÉRITE  INFECTIEUSE  DU  PORC. 

La  pneumo-entérite  est  une  maladie  contagieuse,  virulente, 
inoculable,  due  à la  bactérie  ovoïde,  et  caractérisée  cliniquement 
par  la  présence  de  foyers  d’inflammation  dans  le  poumon  et  sur 
l’intestin. 

Historique.  — Jusque  vers  la  moitié  de  ce  siècle,  toutes  les  maladies 
épizootiques  du  porc  restent  confondues  et  la  plupart  des  descriptions 
données  s’appliquent  au  rouget,  affection  dominante  en  Europe.  En 
France,  Saussol  (1)  observe  cependant,  dès  1821,  une  « pleuro-pneumonie 
épizootique  » qui  sévit  dans  le  Tarn.  En  1846,  Iiamon  (2)  signale,  dans 
les  Côtes-du-Nord,  une  « gastro-entérite  du  porc  avec  ulcères  de  l’intestin 
et  complication  de  pneumonie  ». 

A partir  de  1850,  la  pneumonie  des  porcs  est  reconnue  en  Angleterre; 
elle  est  retrouvée  en  Allemagne  (1854),  dans  les  environs  de  Berlin,  « où 
elle  n’est  pas  rare,  depuis  le  transport  des  porcs  de  Poméranie  et  de 
Pologne  » ; elle  est  étudiée  dès  ce  moment  par  Rosenbaum  (3). 

Quelques  travaux  seulement  sont  consacrés  à l’étude  clinique  de  l'af- 
fection et  c’est  avec  l’ère  bactériologique  que  commence  en  réalité  l'his- 
toire de  la  pneumo-entérite. 

(1)  Saussol.  Remarques  sur  une  pleuro-pneumonie  épizootique  du  porc.  Recueil  de  méd. 
vétér.,  1830,  p.  77.  Note  sur  une  pleuro-pneumonie  épizootique 1 d . , 1837,  p.  233. 

(2)  Hamon.  Gastro-entérite  du  po"c.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1840,  p.  487. 

(3)  Rosenbaum.  Eine  seuchenartige  Lungenkrankheit  der  Schweine.  Magazin  fur  Thier- 
heilk.,  1853,  p.  474. 
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En  1877,  Dctmers,  Law,  Billings,  étudient  dans  les  États-Unis  de 
l’Amérique  du  Nord  une  maladie  épizootique  du  porc  désignée  sous  les 
noms  de  hog-fever  (Law)  et  de  swine-plcigue  (Detmers). 

L’année  suivante,  Klein,  de  Londres,  donne  une  bonne  étude  sur  une 
maladie  du  porc  qui  sévit  à l’état  épizootique  en  de  nombreux  comtés,  où 
elle  est  connue  sous  le  nom  de  swine-fever.  Se  basant  à la  t'ois  sur  les 
lésions  observées  et  sur  la  transmissibilité  évidente  de  l’atTection,  il  pro- 
pose de  la  désigner  sous  le  nom  d 'infeclious  pneumo-enleritis. 

D’autre  part,  Salmon  (1)  publie,  en  1885  et  en  1886,  une  série  d’articles 
sur  une  maladie  épizootique  du  porc,  connue  dans  plusieurs  contrées  des 
Etats-Unis  de  l’Amérique  du  Nord  sous  le  nom  de  hog-cholera.  Il  établit 
que  l’atïection  est  toute  différente  du  rouget  et  qu’elle  est  fonction  d’un 
microbe  spécifique,  isolé  et  cultivé  par  lui  dès  1885. 

En  1885,  Lœffler  différencie  du  rouget,  sous  le  nom  de  Schweineseuche , 
une  maladie  infectieuse  du  porc  due  à une  fine  bactérie,  analogue  à celle 
de  la  septicémie  des  lapins  et  inoculable  au  lapin,  à la  souris  et  au  cobaye. 
Schuetz  (2)  continue  l’étude  de  l’affection  et  il  donne  une  description 
complète  des  lésions. 

Dans  les  nombreux  travaux  qu’il  publie  sur  ce  sujet,  Billings  (3  regarde 
comme  l’agent  de  la  swine-plague  une  bactérie  ovoïde,  se  présentant  iso- 
lée ou  associée  en  chaînette,  et  signalée  déjà  par  Detmers  ; il  admet  l’iden- 
tité de  l'affection  avec  le  hog-cholera  de  Salmon  et  avec  la  swine-fever 
de  Klein.  Salmon  différencie  au  contraire  le  hog-cholera  de  la  swine- 
plague  ; alors  que  le  premier  correspond  à la  pneumo-entérite  anglaise, 
la  seconde  est  identique  à la  Schweineseuche  allemande  (4). 

En  1887,  Cornil  et  Chanlemesse  (5)  observent  sur  un  troupeau  de 
porcs,  à Gentilly,  une  maladie  contagieuse  différente  du  rouget,  qu'ils 
désignent,  après  Klein,  sous  le  nom  de  pneumo-entérite.  Ils  trouvent, 
dans  le  poumon  et  dans  le  foie,  un  microbe  qu’ils  cultivent  sur  différents 
milieux.  Peu  après,  Rietsch,  Jobert  et  Martinaud  (6)  étudient  une  mala- 
die épizootique  du  porc,  importée  d'Algérie  ; ils  la  considèrent  comme 
analogue,  mais  non  identique,  au  hog-cholera  de  Salmon. 

L’année  suivante,  Selander  (7)  signale  en  Suède  une  affection  conta- 
gieuse du  porc,  connue  sous  le  nom  de  svinpest,  et  il  isole  encore  une  bac- 


(1)  Salmon.  Investigations  of  sivine  diseoses.  Reports  of  the  commissioner  of  Agricul- 
ture, 1885-188(1-1887. 

(2)  Schuetz.  Ueber  die  Schweineseuche.  Archiv  für  Thierh.,  t.  XII,  1 88G,  p.  210. 

(3)  F.  S.  Bili.ings.  Swine-plague,  1 vol.,  Lincoln,  1888. 

(4)  Voir  notamment  : Salmon  et  Smith.  Spécial  Report  on  the  cause  and  prévention  of 
swine-plague.  1 vol.,  Washington,  1801. 

(5)  Cornil  et  Chantemesse.  La  pneumonie  contagieuse  des  porcs.  C.  R.  Acad,  des  scien- 
ces, 1887,  t.  CV,  p.  1281.  Sur  les  propriétés  biologiques  et  l’atténuation  du  virus  de  la 
pneumo-enlérile  des  porcs.  Id . , t.  CVI,  p.  GI2. 

(G)  Rietsch,  Jobert  et  Mariinald.  Sur  L'épidémie  des  porcs  à Marseille  en  1887.  Soc.  de 
biologie.  21  janv.  1888. 

(7)  Selander.  Ueber  die  Bakterien  der  Schiveinepest.  Centralbl.  f.  Bakt.,  t.  III,  1888, 
p.  3G1. 
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térie  spécifique.  Schuetz  (1),  qui  observe  la  même  maladie  en  Danemark, 
lui  conserve  la  même  dénomination  de  Schweinepest  ; par  l’étude  des 
symptômes  et  des  lésions,  il  la  différencie  à la  fois  du  rouget  et  de  la 
« Schweineseuche  ». 

Les  travaux  de  Salmon,  Brown,  Nocard,  Lundgren,  Schuetz...  établis- 
sent les  rapports  étroits  de  plusieurs  des  affections  décrites.  On  admet 
généralement  que  la  swinc-fever  de  Klein,  le  hog-cholera  de  Salmon,  la 
svinpest  de  Selander,  la  diphtérie  du  porc  des  Danois,  la  pneumo-entérite 
de  Corail  et  Chantemesse,  l’épidémie  de  Marseille  constituent  une  seule 
et  même  maladie,  différenciée  de  la  swine-plague  de  Detmers  ou  Schwei- 
nescuche  de  Schuetz  (pneumonie  contagieuse). 

Les  deux  maladies  continuent  à faire  l’objet  de  nombreux  travaux; 
Bang  (2)  étudie  la  pathogénie  des  lésions  dans  la  pneumo-entérite  ; Welch 
et  Clément  (3),  Smith  et  Moore  ajoutent  des  données  intéressantes  concer- 
nant l’étiogénie  des  diverses  formes.  Les  recherches  de  Silbcrschmidt 
(1895)  sur  l’immunisation  des  organismes  aboutissent  à la  notion  de 
l’identité  de  toutes  les  formes  et  à leur  synthèse  en  une  seule  maladie,  la 
pneumo-entérite  infectieuse,  tandis  que  Mac  Fadyeanet  Preisz,  soulevant 
à nouveau  cette  question,  concluent  à la  différenciation  des  mêmes  infec- 
tions (V.  Unicité  ou  multiplicité  des  types). 

En  ces  dernières  années  aussi,  l’étude  anatomo-pathologique  de  la  ma- 
ladie est  complétée  par  les  publications  de  Prüs,  Mac  Fadyean,  von  Ràtz, 
Marek. 


Bactériologie.  — ■ La  bactérie  de  la  pneumo-entérite  présente 
des  caractères  variables  suivant  son  origine  et  la  diagnose  générale 
de  la  bactérie  ovoïde  lui  est  seule  applicable. 

Le  microbe  est  facultativement  aérobie  et  anaérobie;  il  est 
mobile  ou  immobile,  d’après  sa  provenance  et  son  milieu  de  cul- 
ture. Comme  toutes  les  bactéries  du  même  groupe,  il  est  décoloré 
par  les  procédés  de  Gram  et  de  Weigert. 

La  culture  en  bouillon  est  facilement  obtenue  ; l’action  sur  la 
peptone  est  variable.  Sur  gélatine,  la  culture  donne  une  couche 
blanc  grisâtre,  plus  ou  moins  abondante;  le  milieu  n’est  jamais 
liquéfié.  Sur  gélose,  le  développement  est  plus  rapide  et  l’on  obtient 
une  couche  crémeuse,  d’un  gris  bleuâtre.  La  culture  sur  pomme  de 
terre  est  obtenue  avec  certaines  variétés  seulement,  sous  l’aspect 
d’une  couche  jaunâtre,  qui  prend  une  teinte  foncée  par  le  vieillisse- 
ment. La  bactérie  est  pathogène  pour  le  porc,  le  lapin,  le  cobaye,  le 

(1)  Schuetz.  Die  Schweinepest  in  Danemark.  Arch.  f.  Thierheilk.,  t.  XIV,  1888,  p.  37G. 

(2)  Bang.  De  balderiologiske  Forhold  ved  Svinepeslen.  Maanedskrift  foi’  Dydaeger, 
t.  IV,  1893,  p.  194. 

(3)  Welch  et  Clément.  Remarks  on  Ihg-cholera  and  Swine-plague.  Broeli.,  1894. 
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pigeon,  la  souris , exceptionnellement  pour  le  mouton,  le  veau,  la 

poule... 

Unicité  ou  multiplicité  des  types  (1).  — Les  nombreux  travaux 
publiés  sur  la  pneumo-entérite  de  1878  à 1888  montrent  que  les 
caractères  de  la  bactérie  varient  dans  chacune  des  épizooties  et  que, 
dans  un  même  foyer,  les  formes  microbiennes  isolées  ne  sont  pas 
toujours  identiques.  Cependant  le  nombre  des  variétés  différen- 
ciées menaçant  de  s’accroître  indéfiniment,  on  s’entend  générale- 
ment pour  réunir  les  affections  décrites  en  deux  groupes,  ayant  pour 
prototypes  les  deux  maladies  américaines  de  Salmon,  le  hog-cholera 
et  la  swine-plague. 

Le  groupe  hog-cholerci  comprend  les  pneumo-entériles  de  Klein 
et  des  auteurs  français,  la  svinpestde  Selander,  la  Schweinepest  de 
Schuetz  ; 

Le  groupe  swine-plague  comprend  en  outre  la  Schweineseuche 
allemande  (2). 

La  distinction  est  basée  sur  des  caractères  qui  peuvent  être  ainsi 
résumés  : le  bacille  du  hog-cholera  présente,  par  rapport  à celui  de 
la  swine-plague  : 1°  de  plus  grandes  dimensions  ; 2°  une  croissance 
plus  rapide  sur  gélatine  et  plus  grande  sur  gélose;  3°  il  pousse  sur 
la  pomme  de  terre  ; 4°  il  donne  un  dégagement  de  gaz  dans  la  cul- 
ture en  bouillon  glucosé,  en  présence  du  carbonate  de  chaux  ; 
5°  il  présente  une  résistance  plus  grande  aux  agents  physiques  et 
chimiques.  Relativement  à l’évolution  de  la  maladie,  les  lésions 
du  hog-cholera  portent  principalement  sur  l’intestin,  celles  de  la 
swine-plague  affectent  le  poumon  de  préférence. 

Parmi  les  caractères  invoqués,  il  en  est  qui  sont  inconstants:  les 
dimensions  du  bacille  sont  très  variables;  la  bactérie  du  hog-cho- 
lera perd  parfois  sa  mobilité.  Déjà,  Frosch  (1890)  considère  les  deux 
microbes  comme  identiques  au  point  de  vue  bactériologique.  Les 
recherches  de  Silberschmidt  montrent  en  outre  que  les  propriétés 
des  toxines  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas  et  elles  justifient  cette 
conclusion  que  : « les  maladies  des  porcs  connues  sous  les  noms 
de  swine-plague,  hog-cholera  et  pneumo-entérite  infectieuse  sont 
dues  à un  seul  et  même  virus  ». 

Une  tentative  nouvelle  de  différenciation  est  cependant  formulée 

(1)  Silberschmidt.  Contribution  à l'étucle  de  la  swine-plague,  du  hog-cholera  et  de  la 
pneumo-entérite  des  porcs.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1895,  p.  Gô. 

(2)  Nous  avons  décrit  ces  formes,  dans  notre  première  édition,  sous  le  nom  de  « pneu- 
monie contagieuse  »,  dans  le  seul  but  d’éviter  l’emploi  courant  de  vocables  étrangers. 
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peu  après  par  Mac  Fadyean  (1)  qui  sépare  la  swine-fever  anglaise 
du  hog-cholera  américain.  La  différenciation  est  basée  sur  les  ca- 
ractères des  cultures  sur  gélatine  et  sur  agar,  sur  la  faible  virulence 
du  bacille  de  la  swine-fever  pour  le  lapin  et  sur  son  haut  pouvoir 
pathogène  à l’égard  du  porc. 

Preisz  (2)  aboutit  à des  conclusions  analogues  ; la  « Schweine- 
seuche  » de  Lœfller  et  Schuetz  est  toute  différente  de  la  « Schwei- 
nepest  » et  du  hog-cholera.  Alors  que  la  première  est  due  à un 
microbe  (. Bacillus  suiseplicus ) tout  analogue  aux  types  rencontrés 
dans  les  diverses  septicémies  hémorragiques,  les  deux  dernières 
affections  sont  fonction  d’un  agent  ( Bacillus  suipestifer ) qui  appar- 
tient plutôt  au  type  coli-bacille.  « Les  deux  formes  sont  tout  à fait 
différentes  dans  presque  toutes  leurs  propriétés  et  il  n’est  aucune 
raison  pour  voir  entre  elles  une  parenté,  ni  au  point  de  vue  mor- 
phologique, ni  à celui  des  cultures,  ni  quant  à leur  patliogénie.  » 
Preisz  reconnaît  que  les  deux  microbes  sont  parfois  associés  chez 
les  porcs  affectés  ; il  tend  à considérer  le  « Bacillus  suisepticus  » 
comme  un  parasite  occasionnel  qui  pénétrerait  dans  les  organis- 
mes déjà  envahis  par  le  « Bacillus  suipestifer  »,  soit  au  niveau 
d’une  lésion  de  l'intestin,  soit  en  d’autres  points  (3). 

A notre  avis,  ces  intéressantes  constatations  ne  sauraient  ouvrir 
à nouveau  la  question  de  la  multiplicité  des  formes  de  la  pneumo- 
entérite.  L’étude  générale  des  septicémies  hémorragiques  montre 
suffisamment  l’extrême  variabilité  de  la  bactérie  ovoïde  et  de  ses 
propriétés  ; elle  montre  aussi  qu’entre  les  types  les  mieux  diffé- 
renciés de  nombreux  intermédiaires  viennent  s’intercaler  toujours; 
elle  démontre  surtout  à l’évidence  la  complète  insuffisance  des  cri- 
tériums de  différenciation  invoqués. 

Distribution  géographique.  — Épidémiologie.  — D’après  les  docu- 
ments publiés  jusqu’ici,  la  pneumo-entérite  possède  des  foyers  plus 
nombreux  que  le  rouget  et  les  perles  qu’elle  cause  sont  de  beaucoup  plus 
considérables. 

En  France , la  pneumo-entérite  est  signalée  en  toutes  les  régions,  mais 
elle  reste  encore  fréquemment  confondue  avec  le  rouget  et  les  statistiques 

(1)  Mac  Fadyean.  The  eliology  of  swine-fever.  The  Journ.  of  comp.  Pathol,  and  Therap., 
t.  VIII,  1895,  p.  30G. 

(2)  Preisz.  Aetiologische  Studienueber  Schweinepest  und  Schweineseptik demie.  Budapest, 
1897  (avec  bibliogr.). 

(3)  Le  groupement  des  formes  serait  le  suivant  : 

a.  B.  suisepticus  : Swine-plague  de  Salmon,  Pneumo-entérites  de  Klein,  Galtier,  Chan- 
temesse...,  Schweineseuche  de  Loeftler  et  Schuetz  et  de  Preisz.... 

p.  B.  suipestifer:  Ilog-cholera,  Swine-plague  de  Billings,  Peste  ou  diphtérie  de  Bang  et 
de  Selander,  Peste  de  Deupser. 
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officielles  ne  sauraient  donner  une  idée  de  la  gravité  de  la  contagion.  On 
signale  ainsi,  en  1 80'2 ,3415  malades  dont  2 898  morts.  La  région  du  Nord- 
Ouest  compte  à elle  seule  pour  2 488  malades  et  2 046  morts.  En  certaines 
années,  les  pertes  atteignent  des  proportions  énormes;  c’est  ainsi  que  la 
seule  épizootie  de  1887  a fait  en  quelques  mois  plus  de  25  000  victimes 
dans  le  seul  département  des  Bouches-du-Rhône  (Fouque). 

La  Grande-Bretagne  est  infectée  depuis  1862(1),  mais  l’on  ne  possède 
des  documents  statistiques  officiels  que  depuis  l’année  1879.  Le  tableau 
suivant  indique  les  pertes  subies  : 


NOMBRE 

NOMBRE 

ANIMAUX  ATTEINTS. 

ANNÉES. 

de 

des 

comtés  infectés. 

porcs  atteints. 

TUÉS. 

MORTS. 

GUÉRIS. 

1879 

53 

17.074 

13.643 

3.416 

124 

1880 

50 

9.865 

7 961 

1.940 

23 

1881 

56 

7.994 

6.217 

1.781 

24 

1882 

56 

14.763 

11.903 

2.799 

18 

1 883 

53 

11.225 

8.950 

2.257 

32 

1881 

54 

8.939 

6.364 

2.372 

153 

1885 

70 

38.798 

27.478 

9.919 

1.375 

1 886 

63 

35.029 

26.745 

7.438 

745 

1887 

71 

41.973 

24.831 

14.502 

2.332 

1888 

69 

32.241 

16.111 

13.288 

2.866 

1889 

61 

25.885 

13.186 

10.782 

2.160 

1890 

61 

20.092 

12.844 

12.005 

2.999 

1891 

66 

32.319 

15.229 

14.112 

3.999 

1892 

66 

13.957 

5.789 

7.124 

1 .146 

1893 

67 

21.662 

15.495 

6.167 

» 

ANNÉES. 

COMTÉS 

infectés. 

MALADES  OU  CONTAMINÉS 
abattus. 

MORTS. 

ABATTUS 

et 

trouvés  sains. 

1894 

73 

56.293 

7.231 

1 .320 

1895 

73 

69.931 

10.917 

1.850 

1896 

7 7 

79.586 

» 

» 

En  Allemagne , la  maladie  est  signalée  sur  tous  les  points,  mais  les 
documents  officiels  ne  donnent  pas  de  renseignements  complets.  En  1894, 
le  département  de  Breslauperd  17  386  porcs  (12  515  morts  et  4 871  abattus) 
à la  suite  de  l’importation  de  porcs  noirs  du  duché  de  Posen  (Ulrich). 

En  Suisse , les  statistiques  confondent  la  pneumo-entérite  et  le  rouget  ; 


(1)  La  Grande-Bretagne  importait  annuellement  à cette  époque  de  10  000  à 30  000  porcs 
provenant  en  grande  partie  de  pays  infectés.  En  I SG2,  la  pneumo-entérite  est  décou- 
verte, par  le  professeur  Simonds,  dans  une  ferme  voisine  de  Windsor;  en  1864,  le 
professeur  Brown  observe  une  enzootie  dans  le  Berkshire  (Buscot-Park).  La  maladie 
n’a  cessé  de  s’étendre  depuis  cette  époque.  En  1878,  à la  requête  de  plusieurs  autorités 
locales,  et  notamment  de  celles  du  Norfolk,  la  swine-fever  est  ajoutée  à la  liste  des 
maladies  contagieuses. 
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on  sait  seulement  que  les  « maladies  rouges  » du  porc  ont  pris,  en  ces 
dernières  années,  un  caractère  envahissant. 

En  Hollande , au  contraire,  la  pneumo-entérile,  menaçante  pendant 
quelques  années,  est  sur  le  point  de  disparaître.  On  constate  300  cas 
en  1880,  564  en  1884,  1630  en  188.8.  Le  nombre  des  malades  s’élève,  de 
1880  à 1892,  à un  total  de  0771  porcs  dont  6 922  morts  et  2 819  abattus; 
brusquement  le  chiffre  des  malades  tombe  à 15  en  1893,  à 4 en  1894  et  à 3 
en  1895. 

En  Suède , l'affection  sévit  à l’état  épizootique  vers  1878  ; les  chiffres 
suivants  indiquent  l'étendue  des  pertes  : 


Années 1879  1883  1882  1883  188b  1886 

Morts  ou  abattus.  17.0J4  9.865  14.707  11.207  38.798  35.029 


L’épizootie  est  éteinte  peu  après  ; on  ne  compte  plus  que  9 cas  en  1891. 

En  Italie , l’affection  est  constatée  dès  1882  dans  la  Lomclline  ; elle  sévit 
aujourd’hui  sous  une  forme  grave  dans  le  Piémont,  la  Lombardie,  la 
Lomclline,  l’Emilie,  la  Toscane...  ; elle  cause  des  pertes  considérables, 
ruinant  souvent  les  populations  pauvres  des  provinces  T). 

En  Autriche-Hongrie,  la  pneumo-entérite,  presque  inconnue  jusqu’en 
ces  dernières  années,  prend  soudain  une  expansion  considérable. 
En  mai  1895,  elle  apparaît  sur  le  marché  de  Ivôbanya-Steinbruch;  à la 
fin  de  juin,  plus  de  15000  porcs  ont  succombé.  En  même  temps,  et  avec  une 
rapidité  de  diffusion  surprenante,  la  pneumo-entérite  éclate  sur  tous  les 
points  dans  la  Basse-Autriche,  la  Moravie,  la  Bohême,  la  Galicie  et  dans 
toute  la  Hongrie.  Le  rapport  hongrois  pour  1895  accuse  un  total  de 
413  562  malades,  dont  337  018  morts  (81,4  p.  100)  et  10  376  abattus.  En  1896 
et  en  1897,  la  pneumo-entérite  n’a  pas  cessé  ses  ravages  ; c’est  par  millions 
de  francs  que  se  chiffrent  les  pertes  subies  (2). 

La  contagion  s’étend  aux  sangliers  du  parc  de  Lainz  (près  de  Vienne); 
400  animaux  succombent  sur  une  population  de  2 000  têtes  environ. 

Dans  les  principautés  danubiennes,  la  pneumo-entérite  fait  de  rapides 
progrès;  la  Roumanie , qui  signalait  4 cas  en  1893,  accuse  570  malades 
en  1894  et  2004  en  1895. 

En  Portugal,  la  contagion  est  signalée  en  1897  (Martins). 

Dans  les  Etats-Unis  de  l’Amérique  de  Nord,  la  pneumo-entérite  cause 
des  pertes  considérables.  D’après  les  enquêtes  du  Bureau  de  l’agriculture, 
l’affection  est  apparue  pour  la  première  fois  dans  l’Ohio,  en  1833;  elle  n’a 
cessé  de  s’étendre  depuis,  envahissant  presque  tous  les  Etats.  En  1858, 


(1)  Perroncito.  L’epizoozia  dominante  nei  suini Annali  di  agricoltura,  Bull.  n°  210, 

1896,  p.  170. 

(2)  Le  marché  de  Kôbanya-Steinbruck  n’a  point  d’analogue  en  Europe  pour  le  com- 
merce des  porcs.  Les  entrepôts,  aménagés  pour  loger  des  milliers  d’animaux,  reçoivent 
des  animaux  provenant  de  la  Hongrie  et  des  principautés  danubiennes. 

Les  pertes  résultant  de  la  fermeture  du  marché  et  de  la  crise  consécutive  sont  éva- 
luées à elles  seules  à plus  de  huit  millions  de  francs. 
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l’Illinois,  le  Kentucky,  l'Ohio,  l’Indiana,  la  Pensylvanic,  le  New- York  elle 
Maryland  sont  atteints  : le  taux  de  la  mortalité  varie  entre  33  et  80  p.  100 
des  effectifs.  Les  pertes  sont  évaluées,  d’après  des  estimations  officielles, 
à 100  millions  de  francs  en  1870,  83  millions  en  1877,  08  millions  en  1882, 
100  millions  en  1884, 125  millions  en  1885.  A cette  époque,  une  évaluation 
très  modérée  porte  les  pertes  causées  par  la  pneumo-entérite  à 45  millions 
de  têtes  représentant  une  valeur  de  1 130  millions  de  francs.  Dans  certains 
États,  la  mortalité  atteint  des  chiffres  incroyables  ; en  1884,  le  Nebraska 
perd  352  921  porcs,  soit  plus  du  quart  delà  population  totale; en  1885, on 
compte  228  487  morts  dans  le  Missouri,  379921  dans  le  Nebraska,  402  164 
dans  l’Indiana;  en  1896,  la  Pensylvanie  perd  de  ce  chef  3 millions  de 
francs  etl’Iowa  50  millions. 

La  marche  de  la  maladie  est  des  plus  intéressantes.  Dans  un  grand  pays, 
la  contagion  persiste  pendant  longtemps  en  des  foyers  limités,  sans 
tendance  marquée  à la  diffusion,  puis,  brusquement,  l'affection  devient 
envahissante  et  une  épizootie  éclate.  En  France,  la  pneumo-entérite  reste 
ainsi  cantonnée  en  de  nombreux  foyers  et  les  enzooties  constatées  sont 
restées  limitées  jusqu’ici.  En  Italie,  la  pneumo-entérite  s’étend  à l’heure 
actuelle  avec  une  extrême  rapidité.  En  Hongrie,  on  ne  signalait  chaque 
année  que  quelques  cas  isolés,  lorsque  l’épizootie  de  1895  éclata. 

Une  autre  constatation  peut  être  faite;  alors  qu’en  certains  pays  les 
épizooties  s’éteignent  sur  place,  en  dehors  de  toute  action  sanitaire  France, 
1887;  Danemark,  Suède),  elles  persistent  indéfiniment  en  d’autres 
(Grande-Bretagne,  États-Unis). 


1.  — Symptômes  (1). 

Les  formes  cliniques  observées  se  laissent  grouper  sous 
trois  types;  on  distingue,  d’après  la  rapidité  de  l’évolution,  une 
forme  suraiguë , une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 

a ) Forme  suraiguë.  — La  maladie  ne  se  traduit,  pendant  vingt- 
quatre  heures,  que  par  des  troubles  fonctionnels  de  plus  en  plus 
graves,  tels  que  la  diminution  de  l’appétit,  la  fatigue  et  une  soif 
ardente.  La  température  s’élève  jusqu’à  41-42°;  les  animaux  se 
couchent  fréquemment;  le  train  postérieur  est  très  faihle. 

Des  taches  rouges,  de  teinte  cuivrée,  apparaissent  à la  face 
interne  des  cuisses,  sous  le  ventre,  au  cou...,  pour  s’étendre  irré- 
gulièrement ensuite.  La  respiration  est  fréquente,  dyspnéique. 

(1)  Scuixdelka.  Mittheilungen  ueher  die  Schweineseuche.  Thierârztl.  Centralblatt,  1896, 
p.  1.  — A.  Koch.  Beilrüge  zur  Kenntniss  der  Schweinepest.  OEsterr.  Monatsschr.  fur 
Thierheilk..  t.  XXI,  1896,  p.  1.  — Graffünder.  Die  Schweineseuche.  Berliner  Thierârztl. 
W ochenschr.,  1896,  p.  488.  — Koninski.  Statisticher  Beitrug  zur  Symptomatologie  der 
Schweineseuche.  OEsterr.  Monatsschr.  fur  Thierheilk.,  1897,  p.  481. 
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Parfois  des  accès  de  vertige  se  produisent,  suivis  d’une  longue 
période  de  coma. 

La  terminaison  constante  est  la  mort  en  deux  ou  trois 
jours  (1). 

b)  Forme  aiguë.  — Les  signes  du  début  sont  vagues;  l’on  ne 
retrouve  plus  l’invasion  brusque  qui  est  constante  dans  le  rouget. 
Le  porc  atteint  devient  paresseux  ; il  se  sépare  des  autres  animaux 
et  reste  couché,  enfoui  sous  la  litière;  la  marche  est  pénible  et 
provoque  un  essoufflement  rapide.  Les  premiers  signes  s’accen- 
tuent les  jours  suivants  ; le  malade  reste  constamment  couché  ; 
il  chancelle  si  on  le  force  à faire  quelques  pas  ; la  tête  est  basse  ; 
la  queue  reste  pendante  et  détortillée;  l’appétit  est  presque  nul; 
seules,  les  boissons  froides  sont  recherchées.  Les  muqueuses  se 
montrent  injectées  ; l’œil,  à demi  fermé,  a perdu  toute  expression; 
la  conjonctive  est  recouverle  d’un  mucus  concret,  adhérent  aux 
paupières.  La  température  s’élève  à 41°-42°. 

L’état  de  prostration  s’aggrave  encore  pendant  les  jours  suivants; 
le  malade  reste  couché  en  position  sternale,  les  membres  réunis 
sous  le  tronc,  le  cou  allongé  et  le  groin  enfoncé  dans  la  litière. 
La  station  est  difficile;  le  train  postérieur  vacille  et  n’est  soulevé 
qu’à  grand’peine.  Il  existe  du  météorisme  et  de  la  constipation. 
La  respiration  est  gênée,  saccadée;  l’on  entend  parfois  une  toux 
quinteuse,  rauque,  accompagnée  d’un  jetage  muqueux  ou  muco- 
purulent. 

A cette  période  apparaissent  généralement  des  taches  cutanées, 
qui  se  montrent  aux  oreilles,  aux  ars,  à la  face  interne  des  cuisses, 
sur  la  paroi  abdominale  inférieure,  au  pourtour  de  l’anus...  ; d’abord 
rosées,  elles  prennent  ensuite  des  colorations  qui  varient  du  rouge 
vif  au  violet  foncé;  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  légèrement 
œdématié  dans  les  mêmes  points.  Au  niveau  des  taches,  l’épiderme 
s’exfolie  peu  à peu  ; dans  quelques  cas  seulement,  la  région  se 
couvre  de  vésicules  et  s’escarrifie  en  partie  A l’exploration  directe, 
les  ganglions  lymphatiques  se  montrent  volumineux,  œdématiés; 
ces  caractères  sont  facilement  appréciables  au  niveau  des  gan- 
glions inguinaux  (Klein). 

Parfois  aussi,  il  se  produit  un  exsudât  diphtéritique  sur  les  bords 
et  à la  face  inférieure  de  la  langue,  au  niveau  des  gencives,  sur  la 
muqueuse  des  joues,  du  pharynx  et  sur  les  amygdales.  En  ces 
points,  on  trouve  des  plaques  jaunâtres,  nettement  délimitées,  lais- 

(1)  Cette  forme  exceptionnelle  a été  signalée  en  Allemagne  (Eggeling)  et  en  Suède 
(Selander);  Leclainche  l’a  retrouvée  en  France,  dans  le  Tarn-et-Garonne. 
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sant  après  elles  des  plaies  d’apparence  ulcéreuse  (diphtérie  du  porc). 

Les  autres  symptômes  varient  suivant  la  prédominance  des 
lésions  viscérales,  soit  sur  l’appareil  respiratoire  (forme  thora- 
cique), soit  sur  l’appareil  digestif  (forme  abdominale). 

a)  La  forme  thoracique  est  exprimée  par  une  difficulté  croissante 
de  la  respiration,  accompagnée  d’un  jetage  muco-purulent  ; une  toux 
rauque,  pénible,  s’entend  de  temps  à autre.  A la  percussion,  on 
constate  de  la  matité  dans  les  parties  inférieures  de  la  poitrine  et 
une  zone  de  submatité  plus  ou  moins  étendue. 

Très  souvent,  on  observe  en  même  temps  quelques  troubles  di- 
gestifs, notamment  de  la  diarrhée,  et  parfois  des  vomissements. 

b)  La  forme  abdominale  est  annoncée  par  de  la  diarrhée,  d’abord 
alimentaire,  jaunâtre,  puis  séreuse,  mousseuse,  très  fétide,  striée 
de  sang.  Cette  diarrhée  épuise  les  malades;  le  ventre  est  ré- 
tracté, douloureux;  l'amaigrissement  progresse  rapidement. 

La  période  ultime  de  la  maladie  est  marquée,  dans  tous  les  cas, 
par  un  état  de  faiblesse  et  de  prostration  extrême;  souvent  on 
constate  une  paraplégie  complète  et  les  malades  meurent  dans  le 
coma. 

En  outre  de  ces  signes  ordinaires  de  la  pneumo-entérite,  d’au- 
tres manifestations  sont  exceptionnellement  observées.  On  voit 
ainsi  survenir,  au  cours  de  la  maladie,  des  accidents  vertigineux 
(Axe,  Schuetz...),  consistant  en  des  mouvements  désordonnés  et  en 
des  troubles  sensoriels.  Schuetz  a rencontré  sur  les  truies  des  mam- 
mites  aiguës  intenses,  avec  ulcérations  profondes  au  niveau  des  ma- 
melons; la  localisation  était  consécutive  à une  inoculation  directe 
par  les  porcelets,  affectés  de  lésions  diphtéritiques  de  la  bouche. 

Les  expressions  symptomatiques  sont  d’ailleurs  variables  sui- 
vant la  localisation  des  accidents,  la  gravité  de  l'infection  et  la 
rapidité  de  l’évolution.  Rarement  les  altérations  sont  étroitement 
localisées  et  la  distinction  des  formes  cliniques  est  basée  seulement 
sur  leur  prédominance  en  tel  ou  tel  point. 

Des  formes  avortées  sont  constatées  chez  quelques  animaux, 
indiquées  par  des  engorgements  ganglionnaires,  de  la  toux  et  des 
troubles  intestinaux  sans  signification  précise. 

La  marche  est  variable;  suivant  les  épizooties  constatées,  la  ma- 
ladie évolue  en  huit  à trente  jours  (1),  En  France,  l’évolution  est 
complète  en  vingt  à vingt-cinq  jours  en  moyenne. 

(1)  Schuetz,  dans  l’épizootie  danoise  qu’il  a observée,  donne  une  moyenne  de  cinq  à 
huit  jours;  Brusasco,  en  Italie,  indique  une  durée  de  huit  à dix  jours  ; dans  les  récentes 
épizooties  allemandes,  l’évolution  est  complète  en  deux  à. huit  jours. 

Nocahd  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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Le  taux  de  la  mortalité  oscille  entre  70  et  90  p.  100  des  malades. 

c ) Forme  chronique.  — Les  animaux  mangent  mal  ; ils  n’acceptent 
que  les  aliments  liquides;  l'amaigrissement  est  rapide;  parfois  il 
existe  du  pica,  avec  ingestion  de  sable  et  de  cailloux.  La  consti- 
pation du  début  est  suivie  d’une  diarrhée  continuelle.  La  con- 
jonctive est  rouge,  recouverte  d’un  exsudât  muco-purulent.  On 
constate  de  la  toux  et  du  jetage.  Des  taches  rouges  apparaissent, 
recouvertes  ensuite  d’une  éruption  d’apparence  eczémateuse  et 
de  croûtes  qui  s’exfolient  peu  5 peu  ; parfois  aussi  des  plaques 
cutanées  se  nécrosent  et  forment  des  escarres  qui  se  détachent 
en  provoquant  la  suppuration.  Des  exsudats  diphtéritiques  se 
forment  à la  pointe  de  la  langue,  sur  les  gencives,  à la  face 
interne  des  joues;  leur  élimination  laisse  des  plaies  ulcéreuses 
persistantes. 

Les  malades  sont  généralement  sacrifiés;  beaucoup  succombent, 
épuisés,  après  trois  ou  quatre  mois. 

IL  — Lésions  (1). 

Les  altérations  sont  différentes  selon  que  les  animaux  ont  suc- 
combé à la  forme  aiguë,  à la  forme  suraiguë  ou  à la  forme  chro- 
nique. Elles  portent  principalement  sur  l’intestin  et  sur  le  poumon. 

à)  Forme  suraiguë.  — Les  lésions  sont  presque  exclusivement 
congestives  et  hémorragiques.  Les  taches  de  la  peau  manquent 
souvent,  mais  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  congestionné  et 
infiltré.  Tous  les  ganglions  lymphatiques  sont  volumineux,  rouges 
sur  la  coupe. 

Les  altérations  viscérales  portent  à la  fois  sur  l’estomac  et  sur 
toutes  les  parties  de  l’intestin  ; elle  consistent  en  une  inflamma- 
tion intense,  avec  exsudation  fibrineuse  sur  la  séreuse  et  hémor- 
ragies interstitielles  ; tous  les  organes  lymphoïdes  sont  conges- 
tionnés et  tuméfiés.  En  quelques  cas,  la  congestion  aboutit  à des 

(1)  Zschokke.  Schwe'mepest  und  Schweineseuche.  Schweizer  Archiv  für  Thierheilk.,  1895, 
p.  170  et  283  (avec  fig  ).  — Mac  Fadyean.  A contribution  Lo  the  morbid  ancitomy  of 
swine-fever.  The  Journ.  of  comp.  Pathol,  and  Therap.,  t.  IX,  189G,  p.  119  (avec  photo, 
grav.).  — Von  Ratz.  Die  Schweineseuche.  Broch.  27  p.,  Budapest,  189G.  — Prüs.  Schweine- 
■pest  oder  Schweineseuche , Pathologische  Verüjiderungen.  OEsterr.  Zeitschr.  für  wiss. 
Veterinârlc.,  t.  VII,  1896,  p.  189.  — Marek.  Beitviige  sur  palbo/ogischen  Histologie  der 
Schweineseuche.  Zeitschr.  für  Thiermed.,  t.  I,  1897,  p.  35,  92  et  285  (avec  fig.). 

Parmi  ces  travaux,  nous  conseillons  de  se  reporter  de  préférence  au  résumé  très  clair 
de  Prüs,  et,  pour  une  connaissance  plus  complète  de  l’histologie  pathologique,  à l’ana- 
lyse minutieuse  de  Marek.  On  consultera  avec  intérêt,  quant  à l’aspect  des  lésions,  les 
photogravures  données  par  Mac  Fadyean  et  les  belles  planches  contenues  dans  les 
« Rapports  annuels  » du  service  sanitaire  anglais  pour  1894  et  1895. 
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hémorragies  capillaires  en  nappe,  et  l’on  trouve  l'intestin  rempli  de 
sang  liquide  ou  coagulé. 

Le  foie  est  volumineux;  des  infiltrations  sanguines  sont  visibles 
sous  la  capsule.  Les  reins  sont  le  siège  d’hémorragies  intersti- 
tielles (néphrite  hémorragique). 

La  muqueuse  des  premières  voies  respiratoires  a une  teinte  rouge 
brun;  le  larynx,  œdématié,  est  couvert  d’ecchymoses  et  de  taches 
hémorragiques.  Le  poumon  est  volumineux,  rouge  foncé,  gorgé 
de  sang  ; la  plèvre  et  les  cloisons  conjonctives  sont  infiltrées  par 
un  œdème  inflammatoire;  un  exsudât  liquide,  trouble,  mélangé  de 
sang,  remplit  les  cavités  pleurales. 

Le  myocarde  est  pâle,  friable,  cuit;  le  péricarde  renferme  un 
exsudât  inflammatoire. 

b)  Forme  aiguë.  — Le  derme  est  congestionné  et  ecchymosé 
au  niveau  des  taches  rouges  cutanées;  du  sang  est  épanché  dans 
la  couche  sous-épidermique  et  dans  le  derme  (1)  ; le  tissu  conjonctif 
sous-cutané  est  hémorragique  et  œdématié.  Les  ganglions  super- 
ficiels, engorgés,  volumineux,  montrent  sur  la  coupe  une  colo- 
ration rouge  foncé. 

Les  muscles  sont  pâles,  jaunâtres,  parsemés  d’hémorragies 
localisées  surtout  dans  les  parois  de  l’abdomen,  au  niveau  de  la 
nuque  et  du  dos.  Les  fibres,  dissociées  par  des  masses  de  fibrine 
et  par  des  globules  rouges,  entrent  rapidement  en  dégénérescence 
(myosite  parenchymateuse  hémorragique) . 

La  muqueuse  de  la  bouche  est  enflammée,  épaissie  ; on  constate 
sur  la  langue  des  foyers  sous-muqueux  de  nécrose,  avec  présence 
d’amas  caséeux  gris  jaunâtre,  des  plaies  ulcéreuses  dues  à une  né- 
crose diffuse  de  la  muqueuse,  ou  encore  des  exsudais  d’apparence 
diphtéritique,  jaunâtres,  arrondis,  constitués  par  la  nécrose  de  la 
muqueuse,  de  la  couche  sous-muqueuse  et  des  muscles  sous- 
jacents  (2).  Les  amygdales  renferment  des  foyers  hémorragiques 
ou  des  centres  caséeux.  La  muqueuse  du  pharynx,  infiltrée  et 
hémorragique,  montre  parfois  un  exsudât  croupal,  localisé  en 
plaques  ou  étendu  à toute  la  surface. 

A l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  trouve  tantôt  une  séro- 
sité limpide  et  peu  abondante,  tantôt  un  exsudât  trouble  ou  san- 
guinolent, renfermant  des  membranes  fibrineuses.  Dans  le  premier 

(t)  Schindelka  classe  les  nombreuses  variétés  de  1 éruption  en  trois  groupes  : taches, 
érythème,  urticaire.  — Schindelka.  Ueber  Hautausschlage  bei  Schweineseuche.  Bej'Jin. 
thier.  Wochenschr.,  1895,  p.  403. 

(2)  Marek  a montré  que  ces  lésions  sont  dues  à un  envahissement  secondaire  des 
foyers  intlammatoires  par  le  « bacille  de  la  nécrose  » de  Schmorl  et  Bang. 
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cas,  le  péritoine  est  simplement  ecchymose;  dans  le  second,  la 
séreuse,  fortement  vascularisée,  a perdu  son  brillant  normal  et  un 
enduit  fibrineux  la  recouvre. 

Les  altérations  propres  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  variables 
dans  leur  gravité,  consistent  en  une  inflammation  exsudative  de  la 
muqueuse,  suivie  de  la  nécrose  des  éléments.  Elles  siègent  princi- 
palement sur  le  cæcum,  le  côlon,  le  rectum,  aussi  sur  une  partie 
de  l’intestin  grêle. 

La  muqueuse  de  l’estomac  est  congestionnée  et  tachetée  de 
points  hémorragiques  ; rarement  il  existe  un  exsudât  inflamma- 
toire. Sur  le  duodénum,  la  congestion  est  plus  marquée  ; les 
parois  sont  épaissies  ; le  sommet  des  plis  est  le  siège  d’hémor- 
ragies interstitielles  ; il  existe  parfois  des  foyers  de  dégénéres- 
cence. Vers  l’iléum,  les  altérations  sont  plus  nettes;  elles  portent 
principalement  sur  les  éléments  lymphoïdes  et  elles  sont  parti- 
culièrement accusées  dans  le  voisinage  de  la  valvule  iléo-cæcale. 
La  muqueuse,  congestionnée,  est  parsemée  de  taches  sombres, 
opaques,  au  niveau  desquelles  les  follicules  solitaires,  distendus 
par  un  contenu  caséeux,  apparaissent  sous  la  forme  de  boutons 
proéminents.  Dans  les  points  malades,  les  plaques  de  Peyer  sont 
épaissies,  indurées  ; tantôt  elles  sont  recouvertes  de  fausses 
membranes  fibrineuses,  gris  jaunâtre,  très  adhérentes,  tantôt 
elles  sont  le  siège  d’ulcérations  étendues,  à fond  déprimé,  hour- 
geonneux,  de  couleur  brune  ou  jaunâtre.  Si  profonde  que  soit 
l’ulcération,  elle  ne  va  pas  jusqu’à  perforer  l’intestin  ; l'épaissis- 
sement et  l’induration  caractérisent  les  lésions  intestinales  dans 
la  pneumo-entérite. 

Dans  les  cas  à évolution  lente,  le  gros  intestin  est  souvent  le 
siège  d’une  sorte  d’éruption  de  tumeurs  arrondies  et  aplaties, 
ulcérées  au  centre,  d’une  teinte  jaunâtre,  dont  les  plus  grandes 
peuvent  avoir  jusqu’à  3 et  4 centimètres  de  diamètre  sur  1 centi- 
mètre d’épaisseur  ; chacune  de  ces  productions  a pour  centre  un 
follicule  clos;  leur  tissu  est  dense,  ferme,  de  couleur  blanc  sale,  un 
peu  cassant  et  friable,  comme  un  caillot  fibrineux  ancien.  Parfois 
aussi  la  grande  plaque  de  Peyer  de  l’iléon  est  envahie  par  une  lésion 
analogue  ; elle  donne  à l’organe  une  rigidité  telle  que  si  l’on  veut, 
après  l’avoir  incisé  sur  la  longueur,  étaler  l’intestin  en  écartant  les 
bords  de  l’incision,  la  plaque  épaissie  se  rupture  et  se  fend.  Sur 
une  coupe,  ce  tissu  induré  a la  couleur  blanchâtre,  l'aspect  grenu 
et  la  consistance  d'un  caillot  fibrineux  ancien.  La  dégénérescence 
atteint  toutes  les  tuniques  de  l’intestin  et  la  paroi  se  trouve  trans- 
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formée  en  un  tissu  cicatriciel  qui  atteint  jusqu’à  1 centimètre 
d’épaisseur. 

A côté  de  ces  cas,  où  la  lésion  est  très  accusée,  il  en  est  d’autres 
où  l’on  trouve  à grand’peine  quelques  ulcérations  dans  le  cæcum, 
avec  un  léger  épaississement  de  la  membrane  à leur  niveau. 

L’étude  histologique  (1)  montre  que  les  fausses  membranes  qui 
recouvrent  la  muqueuse  de  l’intestin  sont  constituées  par  de  la 
fibrine  et  du  mucus,  englobant  dans  leurs  mailles  des  cellules 
migratrices,  des  cellules  épithéliales  mortifiées  et  une  quantité 
colossale  de  microorganismes  divers.  Les  lésions,  limitées  d’abord 
aux  couches  superficielles  de  la  muqueuse,  consistent  en  une  né- 
crose des  cellules  épithéliales  ; les  culs-de-sac  glandulaires  ont 
perdu  leur  revêtement  cellulaire;  ils  sont  remplis  de  bactéries 
ovoïdes  et  de  microbes  associés.  Au  niveau  des  plaques  de  Peyer 
hypertrophiées,  les  villosités  et  les  glandes  de  Lieberkühn  sont 
mortifiées  et  recouvertes  d’une  fausse  membrane  remplie  de 
bactéries. 

A un  degré  plus  avancé,  il  se  produit  une  perte  de  substance, 
une  ulcération  profonde,  amenée  à la  fois  par  la  nécrobiose  de  la 
muqueuse  et  par  l’élimination  des  parties  mortifiées,  entraînées 
par  le  liquide  sécrété.  On  voit  quelquefois  des  fentes  irrégulières 
qui,  de  la  surface  de  la  muqueuse,  pénètrent  dans  un  follicule  clos. 
Ces  ulcérations  s’agrandissent  peu  à peu  en  longueur  et  en  pro- 
fondeur. Elles  sont  recouvertes,  pendant  tout  le  temps  de  leur  évo- 
lution, par  une  couche  pseudo-membraneuse  jaune  verdâtre, 
comme  gangrenée,  renfermant,  avec  des  débris  de  tissu,  de  la 
fibrine  feutrée  et  des  microbes  innombrables. 

Les  ganglions  mésentériques  et  ceux  de  la  voûte  sous-lombaire 
sont  volumineux,  infiltrés,  gorgés  d’un  suc  blanchâtre,  avec  des 
îlots  caséeux  donnant  l'idée  d’une  lésion  scrofuleuse  ou  tubercu- 
leuse. Dans  toutes  ces  parties,  on  trouve  en  abondance  des  bacté- 
ries ovoïdes,  associées  à de  petits  bacilles. 

La  rate  reste  habituellement  normale  ; exceptionnellement,  elle 
renferme  des  foyers  de  nécrose  caséeuse.  Le  foie  est  ferme,  de 
couleur  pâle;  les  lésions  sont  celles  de  l’hépatite  parenchymateuse, 
avec  hémorragies  interstitielles  ; souvent  aussi  l’organe  est  parsemé 
de  foyers  disséminés  de  dégénérescence  ( nécrose  nodulaire  mul- 
tiple). Les  reins  sont  mous;  la  capsule  se  détache  facilement; 

1 étude  histologique  dénonce  une  néphrite  parenchymateuse  aiguë 

(1)  Couni l.  Des  inflammations  pseudo-membraneuses  et  ulcéreuses  de  l’intestin  en  gé- 
néral. Acad,  de  méd.,  G août  1888.  — Mahek.  Loc.  cit.,  p.  0‘.). 
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et  des  hémorragies  disséminées.  Une  complication  fréquente  est  la 
déchirure  du  rein,  avec  hémorragie  dans  le  bassinet  et  obstruction 
de  l’uretère  dilaté  par  un  caillot. 

Dans  la  cavité  thoracique,  les  lésions  portent  à la  fois  sur  la 
plèvre  et  sur  le  poumon.  Les  sacs  pleuraux  renferment  un  liquide 
trouble,  sanguinolent;  la  séreuse  enflammée,  hémorragique,  est 
recouverte  de  fausses  membranes  fibrineuses,  établissant  des  adhé- 
rences entre  les  feuillets.  En  quelques  cas,  il  existe  un  épanchement 
de  sang  dans  la  plèvre. 

Les  altérations  pulmonaires  se  présentent  sous  des  aspects  mul- 
tiples et  les  types  les  plus  ordinaires  peuvent  seuls  èlre  retenus 
ici.  Lors  d évolution  rapide,  les  poumons,  congestionnés,  sont  le 
siège  d’un  œdème  passif  dans  les  régions  inférieures;  les  cloisons 
interlobulaires  sont  infiltrées;  l’aspect  de  l’organe  rappelle  celui 
du  poumon  des  bovidés  dans  la  péripneumonie.  11  existe  des  centres 
d’hépatisation  étendus  à toute  une  partie  des  lobes,  ou,  plus  ordi- 
nairement, disséminés  sous  forme  de  foyers  nodulaires  peu 
étendus,  fermes,  de  couleur  rouge  sombre  ou  violacée.  On  note 
en  ces  points  une  congestion  intense,  à tendance  hémorragique; 
partout  ailleurs  le  poumon  reste  souple  et  perméable.  Les  bronches 
renferment  un  exsudât  mousseux,  mêlé  de  sang. 

A une  période  plus  avancée,  de  petites  masses  jaunâtres,  dissé- 
minées ou  confluentes,  apparaissent  au  sein  des  masses  hépatisées; 
elles  sont  constituées  par  une  exsudation  cellulaire  intra-alvéolaire, 
suivie  de  la  nécrose  des  éléments.  Ces  îlots,  entourés  d’une  zone  hy- 
pérémiée,  peuvent  rester  isolés,  sous  la  forme  de  noyaux  de  broncho- 
pneumonie, ou  se  réunir  pour  constituer  des  masses  caséeuses 
étendues.  Sur  une  coupe  de  poumon,  on  rencontrera  ainsi,  soit  une 
multitude  de  petits  foyers  nécrosés  arrondis,  tuberculiformes,  soit 
des  bandes  irrégulières,  à contours  festonnés  (marbrures). 

L’examen  histologique  du  poumon  montre  que  les  alvéoles  sont 
remplis,  au  niveau  des  masses  hépatisées,  par  des  filaments  de 
fibrine  renfermant  des  bactéries.  Le  tissu  conjonctif  interlobulaire 
et  péribronchique  est  épaissi  et  infiltré  de  leucocytes.  Les  petites 
bronches  renferment  un  exsudât  fibrineux,  quelques  cellules  et  des 
amas  de  bactéries  ; dans  les  vaisseaux,  il  existe  en  certains  points 
de  véritables  thromboses  bactériennes.  Les  lésions  caséeuses  sont 
dues  à une  dégénérescence  cellulaire,  liée  à la  présence  de  la  bac- 
térie ovoïde  (1).  Si  l'inflammation  est  modérée,  la  masse  exsudée 


(1)  Marek  n’a  rencontré  que  très  rarement  le  bacille  de  la  nécrose  dans  le  poumon. 
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subit  seule  la  dégénérescence  caséeuse,  les  tissus  voisins  restent 
indemnes:  si,  au  contraire,  les  troubles  sont  plus  graves,  le  tissu 
même  des  parois  alvéolaires  est  envahi  par  une  quantité  énorme  de 
leucocytes  et  de  microbes  et  tout  le  lobule  se  nécrose. 

Les  bronches  sont  enflammées  au  voisinage  des  lésions;  leur 
muqueuse  est  rouge  et  terne  ; elles  renferment  un  mucus  épais,  mêlé 
de  grumeaux  jaunâtres.  Les  ganglions  bronchiques  et  ceux  du 
médiastin  sont  infiltrés  et  hypertrophiés. 

La  muqueuse  de  la  trachée,  du  larynx  et  des  cavités  nasales  esl 
couverte  d’ecchymoses  et  épaissie.  Des  plaques  de  nécrose  super- 
ficielle sont  rencontrées  au  niveau  de  l’épiglotte. 

Sur  le  péricarde,  comme  sur  la  plèvre,  les  altérations  varient, 
depuis  la  simple  exsudation  séreuse  jusqu’à  l’inflammation  aigue, 
avec  fausses  membranes  accolant  les  feuillets.  Le  myocarde  est  cuit, 
friable,  de  couleur  brun  jaune,  parsemé  de  points  hémorragiques. 
Les  cavités  droites  sont  gorgées  de  sang  noir,  asphyxique.  Sur 
l’endocarde,  principalement  à la  base  des  gros  vaisseaux,  on 
trouve  de  nombreuses  ecchymoses;  les  valvules  sont  quelquefois 
œdématiées. 

Les  centres  nerveux  sont  congestionnés  ; il  existe  des  exsudais 
séreux  dans  les  ventricules  et  dans  l’arachnoïde. 

c)  Forme  chronique  (1).  — Les  lésions  spécifiques  sont  modi- 
fiées dans  leur  aspect.  Au  niveau  des  taches,  la  peau  subit  une 
exfoliation  graduelle;  en  quelques  cas,  une  coloration  brun  foncé 
persiste,  avec  chute  définitive  des  poils;  en  d’autres,  des  plaques  de 
gangrène  humide  se  forment  dans  les  endroits  exposés  aux  trauma- 
tismes. 

La  muqueuse  des  voies  digestives  est  épaissie,  pigmentée  par 
les  reliquats  hémorragiques  ; les  amygdales,  volumineuses,  ont  une 
consistance  fibreuse.  Les  parois  de  l’intestin  apparaissent,  dans  les 
points  d’élection,  extrêmement  épaissies  et  rigides;  au  niveau  des 
ulcérations  s’est  formée  une  plaque  cicatricielle  qui,  d’abord  sous- 
jacente,  comble  peu  à peu  la  dépression.  L’inflammation  a gagné 
la  séreuse  ; des  néomembranes  solides  relient  les  anses  intesti- 
nales. Les  ganglions  sont  profondément  altérés;  on  rencontre 
sur  la  coupe  des  îlots  caséeux  jaunâtres,  secs,  entourés  de  tissu 
fibreux,  analogues  dans  leur  aspect  aux  foyers  tuberculeux. 

Les  lésions  du  poumon  consistent  en  des  zones  de  broncho- 
pneumonie caséeuse;  les  foyers  sont  envahis  par  la  suppuration  ou 

p)  Màrek.  l-oc.  cit.  — On  este  et  .Maucone.  Contribuzione  allô  studio  délia  peslc  porcina 
a decorso  cronico.  Atli  del  R.  Istituto  dl  Napoli,  t.  IV,  1890,  et  Brochure. 
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séquestrés  et  lentement  résorbés.  Le  tissu  pulmonaire  voisin  est 
le  siège  d’une  pneumonie  interstitielle  diffuse  (cirrhose  du  poumon), 
aboutissant  à l’effacement  des  alvéoles.  Dans  le  voisinage  des  par- 
ties envahies,  la  plèvre  épaissie,  villeuse,  contracte  des  adhérences 
néomembraneuses  avec  le  feuillet  pariétal. 

III.  — Diagnostic. 

a)  Diagnostic  sur  l’animal  vivant.  — Les  symptômes  de  la  pneu- 
mo-entérite  et  son  caractère  épizootique  limitent  le  diagnostic  diffé- 
rentiel au  rouget  du  porc. 

La  marche  de  la  maladie  fournit  un  premier  élément  de  diffé- 
renciation ; alors  que  le  rouget  tue  ordinairement  les  malades  en 
quelques  jours,  la  pneumo-entérite  évolue,  à peu  d’exceptions 
près,  en  huit  ou  dix  jours  au  moins,  et  souvent  elle  se  prolonge 
pendant  plusieurs  semaines.  Cette  première  indication,  insuffisante 
lorsqu’il  s’agit  de  cas  isolés,  suffira  pour  reconnaître  la  nature  d’une 
épizootie. 

D’autre  part,  le  rouget  n’attaque  qu’exceptionnellement  les  por- 
celets, alors  qu’au  contraire  la  pneumo-entérite  frappe  les  sujets 
de  tout  âge,  les  jeunes  étant  môme  atteints  de  préférence  et  sous 
une  forme  particulièrement  sévère. 

Les  signes  cliniques  n’ont  qu’une  valeur  restreinte  quant  au 
diagnostic  différentiel;  d’ailleurs,  les  données  précédentes  peuvent 
toujours  être  complétées  par  l’autopsie  de  quelques  animaux. 

b)  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — L’examen  des  lésions  permettra, 
dans  presque  tous  les  cas,  de  reconnaître  la  nature  de  la  maladie. 
Alors  que  l’on  n’observe  dans  le  rouget  que  des  congestions  dissé- 
minées, il  existe  ici  des  altérations  inflammatoires  de  forme  déter- 
minée. Les  ulcérations  superficielles  rencontrées  dans  le  rouget 
sur  la  muqueuse  intestinale,  localisées  de  préférence  sur  l’intestin 
grêle,  recouvertes  d’un  simple  enduit  pultacé,  diffèrent  des  foyers 
profonds  de  dégénérescence  de  la  pneumo-entérite,  accompagnés 
d’un  épaississement  des  parois,  étendus  à l’iléum  et  au  gros 
intestin. 

Les  altérations  pulmonaires  sont  caractéristiques  dans  la  forme 
aiguë  ; l’hépatisation  et  les  foyers  caséeux  ne  sont  jamais  observés 
dans  le  rouget.  Lors  d’évolution  suraiguë  seulement,  les  lésions 
simulent  celles  du  rouget. 

Les  formes  chroniques  de  la  pneumo-entérite  peuvent  être  con- 
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fondues  avec  la  tuberculose  ; la  distinction  serait  établie  clinique- 
ment d’après  la  répartition  des  lésions.  Alors  que  le  poumon, 
l’intestin  et  les  muqueuses  sont  envahis  de  préférence  dans  la 
pneumo-entérite,  la  rate  restant  indemne,  les  localisations  tubercu- 
leuses portent  de  préférence  sur  la  rate,  le  foie,  et  ensuite  sur  1 in- 
testin et  sur  le  poumon. 

L examen  bactériologique  constitue  un  procédé  de  diagnostic 
rapide  et  sûr  ; on  prépare  quelques  lamelles,  par  raclage  ou  par 
frottis,  avec  des  matières  recueillies  au  niveau  des  lésions.  L’examen, 
après  coloration  simple,  montre  la  bactérie  sous  la  forme  ovoïde 
typique  ou  sous  celle  de  diplocoques. 

L inoculation  permet  également  le  diagnostic  en  quelques  jours; 
on  inocule  1 centimètre  cube  d’une  dilution  virulente  (raclage  de 
ganglion,  poumon...)  sous  la  peau  d’un  cobaye  et  dans  les  pectoraux 
d’un  pigeon.  Le  cobaye  meurt  en  deux  à six  jours,  alors  que  le 
pigeon  résiste;  dans  le  rouget,  au  contraire,  le  pigeon  succombe 
et  le  cobaye  reste  indemne.  Ce  procédé  n’a  cependant  qu’une 
valeur  relative,  en  raison  de  l’extrême  variabilité  de  la  bactérie 
quant  à sa  virulence. 


Étude  expérimentale.  — Étiologie. 

Matières  virulentes.  — Le  sang  et  toutes  les  parties  de  l’orga- 
nisme sont  virulents  dans  les  formes  à évolution  aiguë  ; il  en  est 
de  même  des  produits  de  sécrétion  (lait...)  et  d’excrétion.  Dans 
tous  les  cas,  les  bactéries  sont  abondantes  au  sein  des  lésions 
spécifiques  et  dans  les  produits  souillés  à leur  contact. 

Les  matières  diarrhéiques,  l’urine,  le  jetage  jouent  le  rôle  prin- 
cipal dans  la  contagion. 

Réceptivité.  — L’influence  de  la  race  sur  la  réceptivité  est  peu 
appréciable  et  incomplètement  étudiée.  Celle  de  l’âge  est  plus 
évidente;  les  animaux  jeunes  (moins  de  un  an)  contractent  généra- 
lement des  formes  plus  graves,  à évolution  rapide.  Parmi  les 
influences  individuelles,  on  admet  que  la  mauvaise  hygiène  et 
l’alimentation  défectueuse  constituent  une  prédisposition.  Salmon 
a montré  que  les  affections  vermineuses  des  voies  respiratoires  ou 
digestives  (bronchite  vermineuse,  échinorhynque  de  l’intestin) 
favorisent  la  pénétration  des  germes. 

La  transmission  à d’autres  espèces  domestiques,  difficile  ou 
impossible  à réaliser  expérimentalement  en  la  plupart  des  cas, 
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s opère  naturellement  en  d’autres.  Galtier  a observé  la  transmis- 
sion au  mouton;  Nocard  a vu  les  poules  être  accidentellement 
infectées. 

Dans  certaines  enzooties,  la  bactérie  est  douée  de  propriétés  telles 
que  son  inoculation  expérimentale  est  pathogène  pour  de  nom- 
breuses espèces.  Galtier  transmet  la  maladie  au  mouton  et  à la 
chèvre  ; il  montre  que  les  bovidés,  les  solipèdes,  le  chien  et  la 
poule  sont  infectés  sous  certaines  conditions. 

Les  mêmes  inégalités  dans  la  virulence  sont  constatées  à l’égard 
des  petits  animaux.  Le  cobaye  et  la  souris  sont  les  réactifs  les 
plus  fidèles  ; chez  le  lapin , les  résultats  diffèrent  suivant  l’origine 
des  bactéries.  Le  pigeon  est  sur  la  limite  de  la  réceptivité  ; il  n’est 
tué  que  par  certaines  variétés  et  avec  des  doses  massives. 

Modes  de  l’infection.  — I.  — La  contagion  joue  un  rôle 
presque  exclusif  dans  la  genèse  de  la  maladie. 

Une  porcherie  étant  envahie,  la  contamination  est  assurée  par 
la  souillure  des  aliments  et  des  litières,  au  contact  des  déjections 
virulentes.  De  même  que  pour  le  rouget,  l’ingestion  joue  un  rôle 
prépondérant  dans  la  transmission.  L’inhalation  de  poussières 
chargées  de  germes  constitue  une  voie  possible  pour  la  pénétra- 
tion du  contage  (Schuetz). 

La  dissémination  des  germes,  d’une  porcherie  à une  autre,  est 
assurée  par  la  souillure  des  eaux,  des  fumiers,  des  cours  et  des 
routes  ; aussi,  par  l’intermédiaire  des  personnes,  des  animaux 
domestiques  (chiens,  chats),  ou  encore  par  celui  des  rats,  des 
souris,  des  oiseaux...  (V.  Rouget).  Très  souvent,  la  maladie 
est  introduite  dans  la  porcherie  avec  des  animaux  contaminés 
ou  affectés  de  formes  chroniques  peu  graves  (abcès,  bronchite  ou 
entérite  chroniques)... 

La  conservation  du  virus  dans  le  milieu  extérieur  rend  possible 
des  modes  éloignés  de  la  contagion;  tel,  le  séjour  dans  des 
locaux  (étables,  marchés...),  ou  dans  des  véhicules  infectés  (wagons, 
bateaux...).  Smith  (1)  tend  à admettre  l’infection  des  terrains  par 
les  cadavres  infectés  ou  par  les  déjections  virulentes,  les  bactéries 
conservant  ou  recouvrant  leur  virulence  dans  le  sol. 

Le  commerce  des  animaux  affectés,  l’exposition  des  malades  sur 
les  champs  de  foire...,  constituent  les  modes  les  plus  habituels  de 
la  dissémination  de  la  maladie. 

(1)  Tu.  Smith.  Spécial  Report  oji  lhe  cause  and  prévention  of  Swine-plague.  Washing- 
ton, 1891. 
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II.  — L’infection  directe  parles  sols,  si  fréquente  dans  la  genèse 
des  maladies  précédemment  étudiées,  ne  joue  plus  ici  qu  un  rôle 
tout  accessoire  et  difficile  à mettre  en  évidence.  Des  observations 
de  Klein,  de  Galtier  et  de  Smith  tendent  cependant  à faire 
admettre  la  conservation  et  la  pullulation  des  germes  dans  certains 
sols,  les  bactéries  ne  devenant  pathogènes  que  sous  diverses  con- 
ditions de  culture  et  de  réceptivité  des  organismes  contaminés. 

D’autre  part,  la  bactérie  ovoïde  paraît  être  un  hôte  habituel  chez 
certaines  espèces.  Smith  a rencontré  les  bactéries  dans  les 
voies  respiratoires  du  porc,  du  chien,  du  chat  et  des  bovidés.  Chez 
les  porcs,  les  agents  pourraient  séjourner  un  long  temps  sur  les 
muqueuses,  pour  ne  devenir  pathogènes  que  sous  un  ensemble  de 
conditions  augmentant  la  réceptivité. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Les  effets  de  l’inocu- 
lation aux  diverses  espèces  diffèrent  suivant  l’origine  des  bac- 
téries. 

Le  porc  est  généralement  peu  sensible  à Y inoculation  sous- 
cutanée  ; les  cultures  virulentes  ne  le  tuent  qu’exceptionnellement 
et  ne  lui  confèrent  pas  l’immunité  (Salmon);  en  quelques  cas, 
cependant,  l’inoculation  provoque  la  formation  d’une  tumeur 
inflammatoire,  avec  nécrose  locale,  et  la  mort  par  septicémie  (Mac 
Fadyean).  Le  cobaye  inoculé  sous  la  peau  succombe  en  trois  à 
dix  jours;  il  présente  de  la  congestion  du  poumon  et  de  l’intestin, 
des  foyers  de  dégénérescence  caséeuse,  avec  abcès  et  décollement 
de  la  peau  dans  le  voisinage  du  point  de  pénétration.  Le  lapin  est 
tué  généralement  ; il  meurt  après  1-10  jours,  avec  des  lésions 
septicémiques  si  l’évolution  est  rapide,  avec  des  localisations  du 
dégénérescence  caséeuse  au  point  d’inoculation  si  la  marche  est 
retardée. 

L ingestion  de  viscères  provenant  d’animaux  infectés  constitue  le 
plus  sûr  moyen  de  transmissionauporc  (Salmon,  Bang...)  ; on  obtient 
ainsi  la  maladie  sous  la  forme  naturelle,  avec  les  lésions  intesti- 
nales et  pulmonaires.  Les  cultures  de  la  swine-fever,  données  à la 
dose  de  30  centimètres  cubes,  tuent  aussi  le  porc  à coup  sûr  (Mac 
Fadyean). 

Le  dépôt  de  la  sérosité  pleurale  virulente  dans  les  cavités  nasales 
détermine,  chez  le  porcelet,  une  pleuropneumonie  rapidement 
mortelle  (Bang).  Schuetz  tue  les  souris  en  2-3  jours  par  l'inha- 
lation de  sang  desséché  pulvérisé  ; un  porc,  exposé  deux  fois  à 
l’inhalation  de  cultures  virulentes  pulvérisées,  succombe  en  11  jours, 
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» 

avec  des  lésions  typiques  de  pneumonie.  Chez  le  porc,  l’inoculation 
directe,  dans  le  poumon , d’un  quart  de  centimètre  cube  d'une 
culture  récente  tue  en  quatre  semaines;  l’animal  présente  à la  fois 
des  foyers  de  broncho-pneumonie  et  des  ulcérations  intestinales 
(Cornil  et  Chantemesse),  ou  seulement  des  lésions  de  pleuropneu- 
monie (Bang). 

L inoculation  intra-péritonéale  tue  le  cobaye,  le  lapin  et  le 
pigeon. 

U injection  intra-veineuse  est  le  mode  d’inoculation  le  plus  sévère  ; 
elle  provoque,  chez  le  lapin,  une  septicémie  rapidement  mortelle, 
même  avec  un  virus  faible.  Chez  le  porc,  on  obtient  des  inflamma- 
tions exsudatives  de  la  plèvre,  du  péritoine,  du  péricarde  et  une 
hépatisation  du  poumon  qui  paraît  être  consécutive  à l’envahisse- 
ment de  la  plèvre. 

Pathogénie.  — Les  bactéries  pénètrent  généralement  dans  l’or- 
ganisme au  niveau  de  l’intestin  ; elles  cultivent  dans  les  culs-de- 
sac  glandulaires  et  elles  déterminent  une  inflammation  qui,  d’abord 
superficielle,  s’étend  de  proche  en  proche  à toute  l’épaisseur  des 
parois.  Les  bactéries  sont  entraînées  ensuite  par  les  voies  lympha- 
tiques, en  même  temps  que  divers  microbes  de  l’intestin;  on  trouve 
des  formes  microbiennes  multiples  dans  le  réseau  lymphatique  et 
dans  le  tissu  conjonctif  du  mésentère,  à la  surface  du  péritoine  et 
dans  les  ganglions  voisins.  La  pénétration  par  le  poumon,  démontrée 
expérimentalement  par  Schuetz,  est  admissible  pour  certaines 
formes. 

Après  avoir  cultivé  dans  les  milieux  lymphatiques,  en  provoquant 
des  lésions  locales,  la  bactérie  est  diffusée  par  la  voie  sanguine 
dans  tout  l’organisme.  Le  mode  de  l’évolution  est  déterminé  à la 
fois  par  les  propriétés  du  virus  introduit  et  par  la  résistance  des 
milieux  envahis.  Tous  les  types  seront  observés,  depuis  la  septicémie 
aiguë  qui  tue  en  quelques  heures  jusqu'aux  formes  atténuées 
bénignes. 

La  bactérie  agit  sur  les  éléments  anatomiques,  par  l’intermédiaire 
de  produits  solubles  dont  les  propriétés  sont  en  partie  connues. 
Les  recherches  de  Selander  démontrent  la  présence,  dans  les 
bouillons  de  culture  et  dans  le  sang  des  animaux  atteints,  de  subs- 
tances produisant,  chez  le  lapin,  des  phénomènes  d’intoxication 
identiques  aux  symptômes  de  la  maladie  inoculée.  Schweinitz 
extrait  des  cultures  sur  bouillon  peptonisé  des  poisons  albumi- 
noïdes (Sucholo-albumines)  et  une  ptomaïne  spéciale  (Sucholo- 
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toxine)  capable  de  produire,  chez  le  cobaye,,  des  phénomènes 
d’intoxication  et  la  mort.  Novy  isole  aussi  une  toxalbumine  qui 
tue  le  rat  en  trois  à quatre  heures,  à des  doses  supérieures  à 
5 centigrammes.  Les  recherches  de  Silberschmidt  confirment  les 
résultats  de  Selander  ; en  outre  de  l’intoxication  aiguë,  qui  reproduit 
les  symptômes  de  l’affection,  on  peut  provoquer  une  intoxication 
chronique  qui,  chez  le  lapin,  tue  par  cachexie  en  8-30  jours. 

C’est  à ces  toxines  que  doivent  être  rapportés  les  accidents  géné- 
raux observés;  ce  sont  elles  qui  tuent  les  animaux  lors  d’évolution 
aiguë. 

Les  altérations  de  nécrose  locale  sont  liées  en  partie  à la  présence 
d’un  bacille  spécial,  anaérobie,  mesurant  ljx,8  à 2[x,5  de  longueur 
sur  0;j.,6  de  largeur,  se  colorant  facilement  par  la  solution  de'  Lœffler. 
Ce  bacille,  déjà  rencontré  par  Lœffler  en  1884  (1),  est  toujours 
présent  dans  les  lésions  dégénératives  de  l’intestin;  il  représente 
d’ailleurs  une  forme  très  répandue  et  il  est  l’agent  essentiel  de  la 
diphtérie  des  veaux,  de  l’ulcère  gangreneux  des  onglons  du  bœuf, 
de  la  nécrose  cutanée,  du  javartdu  cheval...  (Bang). 

D’autre  part,  la  bactérie  ovoïde  est  capable  de  produire  des  né- 
croses locales  en  dehors  de  toute  symbiose.  Marek  constate  que  le 
bacille  de  la  nécrose  est  rarement  trouvé  dans  les  foyers  dégénérés 
du  poumon;  Mac  Fadyean  montre  que  l’inoculation  sous-cutanée 
au  porc  d’une  culture  de  swine-fever  (2  cc.)  provoque  une  tuméfac- 
tion inflammatoire,  suivie  de  la  nécrose  en  masse  des  tissus  et  de 
l’ulcération  de  la  peau.  Les  mêmes  accidents  sont  souvent  cons- 
tatés chez  le  cobaye. 

Dans  les  infections  à évolution  lente,  Bang  a rencontré  des 
formes  anormales  de  la  bactérie;  elles  sont  représentées  par  des 
bacilles  irréguliers,  à espaces  clairs,  formés  de  grains  épais  placés 
bout  à bout.  Ces  bacilles  sont  trouvés  surtout  sur  les  séreuses, 
alors  que  la  rate  et  le  foie  renferment  seulement  les  bactéries  ovales. 
L’ingestion  de  matières  renfermant  exclusivement  ces  bacilles 
détermine  en  neuf  jours,  chez  le  porcelet,  une  entérite  croupale. 
Il  est  probable  que  ces  microbes  représentent  des  formes  d’invo- 
lution  de  la  bactérie  ovoïde  atténuée;  on  les  voit  en  effet  dans 
les  vieilles  cultures  sur  gélatine,  au  niveau  des  parties  centrales 
de  la  zone  cultivée  (2).  Les  mêmes  formes  seraient  rencontrées 

(1)  C’est,  semble-t-il,  le  même  aiicrobe  qui  est  plusieurs  fois  signalé  dans  l'étude  ana- 
tomo-pathologique de  Cornil  et  Chantemesse  et  qui  est  figuré  dans  les  planches  annexées 
(tig.  8,  b).  Bang  lui  a donné  le  nom  de  « bacille  de  la  nécrose  ». 

(2)  Smith  a déjà  distingué  une  variété  p de  la  bactérie  qui  se  comporte  comme  un  virus 
atténué. 


94 


LES  SEPTICÉMIES  HEMORRAGIQUES. 

encore  dans  le  jetage  nasal  des  porcs  à l’étal  de  santé  parfaite. 

Résistance  du  virus.  — La  bactérie  de  la  pneumo-entérite  ré- 
siste à la  dessiccation  pendant  un  temps  qui  varie,  suivant  les 
conditions  de  l’expérience,  entre  six  jours  (Galtier)  et  deux  mois 
(Salmon).  Dans  un  milieu  humide,  le  virus  conserve  longtemps 
ses  propriétés;  les  germes  restent  vivants  pendant  deux  à quatre 
mois  dans  l’eau  de  rivière. 

L’action  de  la  chaleur  est  bien  étudiée;  des  travaux  nombreux,  et 
notamment  les  recherches  de  Selander(l),  établissent  que  les  bacté- 
ries sont  tuées  sûrement  à 54°  en  40  minutes  et  à 58°  en  10  minutes. 
L’influence  du  froid  est  nresque  nulle;  Galtier  a vu  la  virulence 
persister,  dans  des  matières  animales  putréfiées,  à une  tempéra- 
ture de  — • 4°.  La  congélation  des  cultures  ne  les  tue  pas  (Corail  et 
Chantemesse). 

Dans  le  sol,  la  conservation  serait  de  deux  mois  environ  (Salmon), 
mais  cette  indication  n’a  qu’une  valeur  toute  relative.  La  putré- 
faction ne  détruit  que  lentement  la  virulence;  Galtier  a trouvé 
celle-ci  conservée  pendant  six  jours  dans  des  matières  putréfiées, 
au  contact  de  l’air,  à des  températures  variant  entre  7°  et  20,  et 
pendant  dix  à vingt-cinq  jours,  dans  l’eau,  à des  températures 
comprises  entre  — 4°  et  -f- 15°. 

Il  résulte  de  ces  constatations  que  les  germes  peuvent  se  con- 
server facilement  dans  les  habitations,  à l’abri  de  la  lumière  et  dans 
un  milieu  humide,  pendant  plusieurs  semaines  au  moins. 

L’action  des  antiseptiques  sur  les  cultures  a été  étudiée  par  Sal- 
mon et  par  Corail  et  Chantemesse.  Les  résultats  de  ces  recherches 
sont  résumés  ci-après  : 


Observations  de  Salmon. 


Détruisent  la  virulence  : 


Sublimé à 1 

— à I 

Acide  phénique. ..  à 1 
Permanganate  de 

potasse à 1 

lodure  de  mercure 
en  solution  iodo- 

iodurée à 1 

Sulfate  de  cuivre,  à ] 

Acide  sulfurique.,  à 
Acide  chlorhydri- 
que  à 


: 75.000  en  7 min 
: 20.000  — 2 — 

: 100  — 7 — 

: 5.000  — 15  — 


: 100.000  — 10  — 
/ 2 à 1/10  : 

: 100  — 5 à 20  — 
5:  10.000  en  10  — 

2 : 1.000  — 5 — 


Ne  détruit  pas  la  virulence  : 
Chlorure  de  zinc.,  à 10  : 100  en  10  min. 


(1)  Selander.  Conlrihution  à l'étude  du  hog-cholera.  Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
t.  IV,  1890,  p.  545. 
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Observations  de  Cornil  et  Chantesiesse. 

Détruisent  te  virus  : 

Sublimé à 1 : 1.000  eu  2 miu. 

Acide  oxalique  en  so- 
lution aqueuse  con- 
centrée  — 15  — 

Soude  caustique....  — 15  — 

Acide  chlorhydrique  , 

Acide  nitrique (à  1 : 5 — 15  — 

Acide  sulfurique. . . . \ 
lodoforme  en  solu- 
tion alcoolique. . . — 15  — 

Vapeurs  de  chlore. . en  1 heure. 

Alcool  absolu — 

Sulfate  de  cuivre...  à 1 : 5 — 

Les  recherches  de  Cornil  et  Chantemesse  portent  sur  des  cul- 
tures virulentes  en  bouillon,  mélangées  à une  quantité  égale  de  la 
solution  antiseptique  à étudier.  On  constate  ensuite  la  fertilité  ou 
l’infertilité  du  mélange  par  les  cultures.  On  comprend  que  les 
résultats  de  Salmon,  recherchant  la  destruction  de  la  virulence 
par  l’inoculation,  soient  quelque  peu  différents. 

Modifications  de  la  virulence.  — I.  — Les  propriétés  de  la 
bactérie  sont  éminemment  variables  suivant  sa  provenance. 

Le  microbe  est  modifié  par  les  conditions  de  sa  pullulation  dans 
les  organismes  ou  de  sa  conservation  dans  le  milieu  extérieur. 
Il  existe  une  infinité  de  « races  »,  les  unes  déjà  fixées  dans  leurs 
caractères  par  une  longue  série  de  générations  entretenues  dans 
des  conditions  analogues,  les  autres  incessamment  transformées 
par  la  variabilité  des  conditions  de  la  vie  parasitaire  ou  saprophy- 
tique (1). 

D’après  Salmon,  il  est  des  variétés  atténuées  qui  ne  provoquent 
que  des  accidents  sporadiques,  ou  des  infections  organiques  loca- 
lisées (abcès),  et  seulement  sur  des  sujets  prédisposés  en  raison 
de  leur  débilité  ou  d’une  maladie  coexistante.  D’autres,  au  con- 
traire, déterminent  une  explosion  bruyante  de  la  maladie  et  aucun 
animal  n’échappe  à l’infection. 

IL  — Dans  les  milieux  artificiels,  l’atténuation  se  produit  égale- 
ment, alors  surtout  que  les  cultures  ne  sont  pas  fréquemment  re- 
nouvelées, ou  encore  que  l’ensemencement  est  pratiqué  dans  des 
milieux  préparés  depuis  un  certain  temps. 

(1)  Smitii  et  Moore.  On  the  variability  of  infectious  cliseases.  Report  of  the  Bureau  of 
animal  Industry.  Washington,  1804.  — Smith.  Notes  on  tlie  évolution  of  hog-cholera 
oui  breaks.  12Ul  and  13th  Reports  of  the  Bureau  of  animal  Industry  for  1895  and  1S00, 

p.  161. 


Ne  détruisent  pas  le  virus  : 


Essence  de  térébenthine. 

,0 

Acide  phénique 

. à 1 : 

Acide  salicylique 

. à J : 

1.000 

l ° 

Acide  sulfurique 

• ) 

1 

1 c 

Acide  nitrique. 

100  ( 

£3 

CD 

Acide  chlorhydrique.. 

0 

i 

Solutions  saturées  de 

sulfate 

de  fer,  ^ 

CD 

1 C 

chlorure  de  zinc, 

eau  de 

chaux, 

1 ? 

acide  picrique,  sel 
niaque. 

marin, 

amino- 
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Cornil  et  Chantemesse  ont  montré  que  les  bactéries,  cultivées  à 
une  température  de  43°,  subissent  une  atténuation  graduelle  de 
leur  virulence,  telle  qu’après  quatre-vingt-dix  jours  elles  ne  tuent 
plus  le  cobaye  ni  le  lapin.  L’atténuation  obtenue  est  fixe  et 
transmissible  par  hérédité. 

Une  exaltation  de  la  virulence  est  observée,  soit  à la  suite  de 
l’inoculation  en  série  à de  jeunes  porcs,  soit  par  de  nombreux  pas- 
sages successifs  de  lapin  à lapin,  puis  de  pigeon  à pigeon.  On 
obtient  un  virus  qui  tue  le  pigeon  en  10-12  heures,  par  inoculation 
sous-cutanée,  et  qui  tue  le  porc  à coup  sûr  par  inoculation  sous- 
cutanée,  par  injection  intra-veineuse  et  par  les  voies  digestives. 
La  virulence  exaltée  se  maintient  dans  les  jeunes  cultures;  ce  n’est 
qu’après  un  temps  assez  long  qu’elle  paraît  diminuer  (Selander). 

Immunisation.  — L’immunisation  est  expérimentalement  réa- 
lisée par  l’inoculation  de  virus  modifiés , par  les  toxines , par  la 
sérothérapie. 

I.  Virus  modifiés.  — L’inoculation  avec  le  virus  modifié  par  le  chauffage 
à 43°  permet  de  conférer  l’immunité  au  cobaye  et  au  lapin.  « Un  cobaye 
qui  a reçu  un  demi- centimètre  cube  d’une  culture  de  quatre-vingt-dix 
jours,  dans  le  tissu  cellulaire,  présente  une  tuméfaction  qui  se  remplit  de 
pus  caséeux  et  se  vide.  Quelques  jours  plus  tard,  une  culture  de  soixante- 
quatorze  jours  produit  le  même  effet.  Désormais  l’animal  résiste  au  virus 
de  cinquante-quatre  jours  et  au  virus  le  plus  virulent.  » Cornil  et 
Chantemesse  ont  tenté  d’appliquer  au  porc  la  même  méthode,  mais  les 
résultats  obtenus  sont  inconstants.  Plus  récemment,  Smith  et  Moore  ont 
réalisé  également  l’immunisation  du  lapin,  par  l’inoculation  sous-cutanée 
de  cultures  entretenues  à 43°, 5-44°  pendant  deux  cents  jours. 

D’autre  part,  Selander  n’a  pu  obtenir  aucune  atténuation  par  le  pro- 
cédé de  Cornil  et  Chantemesse,  en  opérant  sur  des  cultures  ensemencées 
directement  avec  du  sang  virulent.  Il  attribue  ces  différences  dans  les 
résultats  à des  « inégalités  biologiques  » des  bactéries,  qui  compliquent 
gravement  leur  étude  expérimentale  (1). 

(1)  Perroncito  et  Bruschettini  fabriquent  une  « lymphe  vaccinale  » dont  le  mode  de 
préparation  est  gardé  secret  ; toutefois  une  récente  publication  de  Bruschettini 
apprend  qu’il  s’agit  de  cultures  très  virulentes  arrêtées  dès  les  premiers  moments  de  la 
pullulation,  avant  que  des  toxines  aient  été  formées  en  quantité  appréciable.  Ces  cul- 
tures non  toxiques  ne  sout  pas  pathogènes  et  elles  confèrent  l’immunité  au  lapin,  au 
cobaye  et  au  porc.  Il  s’agirait  donc  d’un  virus  modifié..  D'après  la  même  publication,  cnit 
mille  porcs  auraient  été  vaccinés,  « avec  des  résultats  plus  que  satisfaisants  »,  de  dé- 
cembre 1896  à avril  1897. 

Les  essais  de  contrôle  expérimental  ont  donné  de  mauvais  résultats  ; Casper,  Wil- 
lach,  Malkmus,  Ujhelyi,Ostertag....  n’ont  constaté  aucune  immunisation  chez  la  souris  ou 
chez  le  porc. 

Yoy.  sur  ce  sujet  : Bruschettini.  Le  » alattie  infettive  dei  suini....  Giorn.  délia  R.  Soc. 
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II.  Toxines.  — Diverses  tentatives  ont  été  faites  dans  le  but  de  conférer 
l’immunité  avec  les  produits  solubles.  Déjà  Salmon  déclarait  avoir  rendu 
le  pigeon  complètement  réfractaire,  en  inoculant  de  faibles  doses  d’une 
culture  stérilisée  à 58°;  toutefois  la  résistance  considérable  du  pigeon  à 
l’infection  rendait  ce  résultat  peu  probant. 

Les  travaux  de  Selander  et  de  Metchnikoff  montrent  que  l’injection 
au  lapin  de  petites  doses  de  sang,  stérilisé  par  la  chaleur,  confère  une 
immunité  suffisante  pour  permettre  à l’organisme  de  résister  à un  virus 
peu  actif,  mais  insuffisante  pour  assurer  sa  résistance  au  virus  renforcé. 
Smith  et  Moore  immunisent  le  cobaye  par  des  inoculations  sous-cutanées 
répétées  (dix)  de  1 centimètre  cube  d'une  culture  stérilisée  par  le  chauf- 
fage à 60°;  toutefois  h;  résultat  est  inconstant. 

Schvveinitz  obtient  l’immunisation  du  cobaye  avec  les  produits  solubles 
isolés,  et  aussi  avec  la  sucholotoxine  seule.  Novy  vaccine  le  rat  avec  des 
doses  faibles  de  sa  toxalbumine. 

Silberschmidt  réussit  à immuniser  le  lapin  par  les  injections  répétées 
de  sang  stérilisé  par  la  chaleur  (58-60°)  ou  par  l’acide  thymique,  de  cul- 
tures stérilisées  par  la  chaleur  (58-60°),  de  cultures  filtrées  à la  bougie 
Pasteur.  L'immunité  ainsi  conférée  persiste  pendant  quelques  mois  au 
moins. 

III.  Sérothérapie.  — Dès  1892,  Metchnikoff  (1)  montre  que  les  lapins 
peuvent  être  vaccinés  parles  injections  répétées,  dans  les  veines  ou  sous 
la  peau,  de  doses  faibles  de  virus,  et  que  leur  sérum  est  doué  de  propriétés 
immunisantes.  De  Schweinitz  obtient  des  résultats  semblables  avec  le 
sang  de  cobayes  immunisés  inoculé  préventivement  au  cobaye. 

De  nombreuses  tentatives  sont  faites  ensuite  dans  le  but  d'utiliser  les 
propriétés  immunisantes  des  humeurs  chez  les  vaccinés.  On  emploie  les 
sérums  recueillis  : a)  chez  les  porcs  ayant  résisté  à une  infection  acci- 
dentelle, ou  6)  chez  des  animaux  expérimentalement  immunisés. 

a En  1896,  Fuchs  tente  de  vacciner  les  porcs  par  l’inoculation  du  sérum 
pris  chez  les  malades,  additionné  d’acide  phénique;  les  résultats  sont 
incertains.  Preisz  utilise  le  sérum  des  animaux  guéris;  trente  porcs  âgés 
de  6-7  mois  sont  inoculés  et  exposés  ensuite  à la  contagion  naturelle;  neuf 
succombent(30  p.  100),  alors  que  des  trente  animaux  non  vaccinés  aucun 
ne  survit.  Tisza  injecte,  dans  le  même  but,  la  sérosité  péricardique  filtrée 
recueillie  chez  les  animaux  morts  (1-2  c.  c.);  72  inoculés  donnent  un  taux 
de  mortalité  de  29  p.  100;  les  72  témoins  meurent.  Ujhclyi  (2)  obtient  les 
mêmes  résultats  avec  le  sérum  des  porcs  guéris  (3  c.  c.  par  kilogr.  de  poids 
vif);  toutefois  les  vaccinés  ne  résistent  pas  complètement  à des  modes 

ed  Accad.  veterin.  ital.,  1807,  et  Brochure.  — Gmeixer.  Die  Ergebnisse  der  netien  Schutz- 
impftmrjsmel/ioden  per/enScliweineseuchen,  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  IX,  1807,  p.  75. 

(1)  AlErcHNiKOFF.  Immunité  des  lapins  vacciné*  contre  le  microbe  du  hor/-cholera.  An- 
nales de  l’Institut  Pasteur,  t.  VI,  1802,  p.  280. 

(2)  Ujiielyi.  Schutzimpfunrjs-Versuche  gegen  die  Schweineseuche.  Thierârztl.  Centralhl., 
1807,  p.  38  et  61. 

Nocard  et  Leci.ainche.  — 2e  édit. 
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sévères  de  contamination  comme  les  ingestions  répétées  de  viscères  ou  de 
liquides  virulents.  Tatay,  Bêla  vonNyàry...  utilisent  également  le  sérum 
avec  des  résultats  favorables. 

b)  Silberschmidt  (1)  obtient  une  immunité  incomplète  chez  le  lapin  par 
l’injection  préventive  de  2 c.  c.  et  plus  de  sérum  provenant  de  lapins  vac- 
cinés. L’action  préventive  est  plus  manifeste  après  l’injection  intra-vei- 
neuse qu’après  l’inoculation  sous-cutanée  ; elle  ne  se  manifeste  que  par  un 
retard  dans  l’évolution  de  la  maladie.  L’injection  de  sérum  faite  quelques 
heures  après  celle  du  virus  a le  même  effet  préventif.  L’immunité  partielle 
conférée  est  passagère.  Le  sérum  des  vaccinés  n’a  pas  d’action  bactéricide 
in  vitro. 

De  Schweinitz  ("2)  constate  que  les  produits  du  bacterium  coli  immu- 
nisent le  porc  contre  la  pneumo-entérite  et  que  celui-ci  fournit  ensuite  un 
sérum  immunisant  pour  le  cobaye.  Même  résultat  avec  le  sérum  d’une 
vache  traitée  de  la  même  manière.  Une  autre  vache,  soumise  à des  inocu- 
lations répétées  de  cultures  de  la  swine-plague,  donne  un  sérum  immuni- 
sant pour  le  lapin  et  le  cobaye.  L’immunisation  est  d’autant  plus  sûre  que 
la  dose  du  sérum  inoculé  est  plus  forte  ; une  dose  insuffisante  ne  donne 
qu’une  survie  de  quelques  jours. 

Peters  (3)  utilise  le  cheval  comme  producteur  de  sérum  ; l’animal  reçoit, 
sous  la  peau,  des  doses  croissantes  de  cultures  virulentes.  On  obtient  un 
sérum  qui  acquiert  des  propriétés  immunisantes.  L’inoculation  au  porc 
d’un  mélange  de  1 1/2  c.  c.  de  sang  virulent  et  de  10  c.  c.  de  sérum  ne 
tue  pas  l’animal  et  lui  confère  l’immunité;  le  sérum  protège  également 
contre  l’ingestion  de  viscères  virulents.  Peters  emploie  le  sérum  dans  de 
nombreux  élevages  avec  des  résultats  satisfaisants.  Yoges  (4)  n’obtient 
par  contre  aucune  immunisation  chez  le  cobaye,  avec  le  sérum  d’un  porc 
qui  a reçu  des  quantités  croissantes  de  cultures  virulentes. 

Kitt  et  Mayr  (5)  constatent  une  survie  de  quatre  jours  à deux  mois  chez 
des  lapins  inoculés  avec  le  sérum  d’un  cheval  traité  par  les  injections 
intra-veineuses  de  virus  du  choléra  des  poules;  le  même  résultat  est 
obtenu  chez  la  souris.  L’immunisation  est  toute  passagère;  elle  a disparu 
en  moins  de  quatorze  jours.  Un  porc  traité  par  le  même  sérum  est  ensuite 
inoculé  dans  le  péritoine  avec  une  culture  virulente  en  même  temps  qu’un 
témoin;  celui-ci  meurt  en  trois  jours;  le  traité  survit,  mais  amaigri  et 
avec  une  diarrhée  persistante. 

Leclainchc  obtient  un  sérum  fortement  immunisant  chez  un  ûne 


(1)  SlLBERSCHMIDT.  LOC.  dt.,  p.  95. 

(2)  A.  de  Schweinitz.  The  production  of  immunity  lo  hog-cholera. . ..  Centralbl.  fui* 
Bakter.,  t.  XX,  189G,  p.  573  (en  anglais). 

(3)  Peters.  Sérum- therapy  in  Ilog-cholera.  Proceedings  of  U.  S.  veteriu.  Association, 
189G,  p.  159. 

(4)  Yoges.  Weitere  Untersuchungen  iiber  Schweineseuchen.  Berliner  thieràrztl.  Wo- 
chenschr.,  1897,  p.  170. 

(5)  Kitt  et  Mayr.  Ueber  Resislenzerscheinungen  und  Serumwirkungen  bei  Gefliigelcho- 
lerci  und  Sc/iweineseuche . Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  VIII,  189G,  p.  529. 
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ayant  reçu  2000  c.  c.  de  cultures  virulentes  par  la  voie  intra-tra- 
chéale. 

Ces  résultats  montrent  que  le  problème  de  l’immunisation  est 
bien  près  d’être  pratiquement  résolu;  il  semble  que  la  sérothérapie 
constitue  le  procédé  le  plus  immédiatement  utilisable  (1). 

Traitement. 

Les  moyens  d’intervention  conseillés  n’ont  qu’une  eflicacité 
restreinte;  les  malades  seront  placés  dans  des  locaux  bien  aérés, 
à température  constante;  ils  recevront  des  aliments  de  facile  di- 
gestion, liquides  ou  semi-liquides. 

La  médication  générale  comporte  l’emploi  des  antithermiques  et 
des  antiseptiques.  On  prescrira  l'acide  salicylique,  le  salicylate 
de  soude,  le  naphtol,  l’antipyrine...  L’acide  phénique  a été 
employé  sous  toutes  les  formes,  en  breuvages,  en  lavements,  en 
lavages  cutanés  ; les  inoculations  sous-cutanées  (solution  à 2 p.  100) 
ont  donné  de  bons  résultats  (Graffunder,  G.  Rosso). 

Les  accidents  pulmonaires  seront  combattus  par  les  frictions 
sinapisées,  par  l’administration  de  l’émétique,  de  l’ipéca  et  par  les 
inhalations  de  vapeurs  de  goudron  ou  d’eau  phéniquée.  Gonlre  les 
symptômes  intestinaux,  on  ordonnera,  suivant  les  indications  spé- 
ciales, le  calomel,  le  salicylate  de  bismuth,  les  opiacés... 

Le  traitement  n’est  économiquement  justifié  que  dans  quelques 
circonstances  seulement.  En  règle  générale,  il  convient  de  conseiller 
l'abatage  des  animaux  dès  les  premiers  signes  de  l’infection. 

Prophylaxie. 

Mesures  sanitaires. 

1.  — La  contagion  est  difficilement  enrayée  dans  une  porcherie 
envahie  ; alors  que  la  maladie  est  reconnue,  tous  les  sujets  exposés 
sont  généralement  contaminés.  Il  convient  cependant  d’évacuer 
les  animaux  encore  sains  et  de  les  répartir  en  lots  aussi  peu  nom- 
breux que  possible,  isolés  les  uns  des  autres.  Les  porcs  affectés 
qui  paraîtraient  guéris  devront  être  considérés  comme  suspects,  en 
raison  de  la  persistance  de  lésions  locales;  ils  seront  sacrifiés 
aussitôt  que  possible. 

(I)  Plus  de  0 000  porcs  ont  été  vaccinés  par  le  sérum  en  Hongrie  dans  les  six  premiers 
mois  de  1807  ; une  station  d'inoculation  a été  créée  à Kdausenbourg. 
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La  contagion  d’une  étable  à une  autre  sera  combattue  par  un 
aménagement  approprié  des  eaux  provenant  des  locaux  infectés  et 
par  la  désinfection  fréquente  de  ceux-ci.  Les  malades  seront 
séquestrés  de  la  façon  la  plus  complète.  Les  porcheries  saines 
seront  interdites  aux  personnes  étrangères.  Les  eaux  de  boisson  de 
provenance  douteuse  (mares,  ruisseaux)  ne  seront  données  aux 
animaux  qu’après  avoir  été  bouillies. 

Les  cadavres  des  animaux  qui  ont  succombé,  les  viscères  des 
malades  sacrifiés  devront  être  détruits  par  le  feu,  par  l’acide  sul- 
furique, ou  enterrés  profondément,  dans  des  endroits  clos.  Galtier 
a vu  la  transmission  s’opérer  par  des  cadavres  enfouis  dans  des 
conditions  défectueuses. 

La  désinfection  des  locaux  comporte  le  nettoyage  complet,  suivi 
de  lavages  à l’eau  chaude,  de  toutes  les  surfaces  souillées;  les  sols 
seront  balayés  et  grattés;  les  murs,  les  auges...  seront  soigneu- 
sement brossés.  On  pratiquera  ensuite  des  lavages  avec  l’une  des 
solutions  antiseptiques  suivantes  : 


Sublimé  corrosif 1 gramme. 

Acide  chlorhydrique < 2 grammes. 

Eau 1 litre. 

ou  encore  : 

Acide  phénique  du  commerce 40  grammes. 

Acide  chlorhydrique 20  — 

Eau 1 litre. 


Pour  la  désinfection  des  matières  organiques,  des  sols  souillés 
par  le  sang  ou  les  déjections,  on  rejettera  le  sublimé  qui,  en  coa- 
gulant les  substances  albuminoïdes,  laisse  intacts  les  microbes 
protégés  par  une  enveloppe  imperméable. 

Dans  le  cas  où  certaines  parois  n’ont  pu  être  atteintes  par  les 
solutions  antiseptiques,  on  complète  la  désinfection  par  le  déga- 
gement d’acide  sulfureux. 

H.  — En  un  très  grand  nombre  de  cas,  la  pneumo-entérite  est 
importée  dans  une  porcherie  et  dans  une  région  indemne  par  des 
animaux  achetés  ; on  éviterait  facilement  ce  mode  de  la  contagion 
en  faisant  subir  à tous  les  sujets  introduits  une  quarantaine  d’ob- 
servation. 

La  surveillance  des  foires  et  marchés,  ainsi  que  du  colportage 
des  animaux,  a une  importance  capitale  dans  la  police  sanitaire  de 
la  pneumo-entérite.  L’histoire  des  enzooties  à toutes  les  époques 
montre  le  rôle  considérable  des  transactions  commerciales  dans  la 
diffusion  de  l’infection. 


PNEUM0-ENTÉR1TE  INFECTIEUSE  DU  PORC. 


101 


III.  — Deux  systèmes  sanitaires  sont  applicables  à la  pneumo- 
entérite;l’un  comporte  l’abatage  général  des  malades  et  des  con- 
taminés, l'autre  prévoit  leur  surveillance  sanitaire. 

Extrêmement  grave  quant  à ses  conséquences  économiques,  le 
système  du  stamping-out  ne  donne  aucune  garantie  quant  à ses 
résultats.  Théoriquement  parfaite  alors  qu’elle  s’applique  à des 
affections  qui  procèdent  sûrement  d’un  mode  déterminé  de  la  con- 
tagion immédiate,  comme  la  rage,  la  péripneumonie  ou  même  la 
morve  et  la  tuberculose,  la  méthode  est  ici  incertaine  et  dange- 
reuse. Les  modes  éloignés  de  la  contagion  jouent  un  rôle  dont 
personne  ne  peut  présumer  l’étendue  ; la  conservation  des  bactéries 
dans  les  sols,  leur  pullulation  et  leur  dissémination  dans  le  milieu 
extérieur  fendent  illusoire  la  destruction  des  organismes  infectés. 

La  Grande-Bretagne  a tenté  cette  grandiose  expérience;  elle 
poursuit  son  œuvre  avec  une  admirable  fermeté  en  dépit  de  l’ap- 
parente insuffisance  des  premiers  résultats.  Il  faut  souhaiter  que  le 
succès  vienne  couronner  ces  efforts  et  démentir  nos  prévisions 
pessimistes. 

Le  second  système  comporte  la  surveillance  sanitaire  et  la 
séquestration  des  malades  et  des  contaminés.  Imparfait  à coup 
sûr,  il  constitue  le  maximum  des  exigences  possibles  en  la  plupart 
des  pays.  En  raison  de  la  fréquence  des  reliquats  à évolution  chro- 
nique, il  serait  à désirer  que  les  animaux  affectés  fussent  marqués 
à demeure  (marque  métallique  à l’oreille)  et  immobilisés  entre  les 
mains  de  leur  propriétaire,  jusqu’à  leur  utilisation  pour  la  bou- 
cherie (1). 

Utilisation  de  la  viande.  — Quand  les  animaux  sont  en  bon  état 
de  graisse  et  qu’on  les  sacrifie  dès  le  début  de  la  maladie,  on  peut 
sans  inconvénients  autoriser  la  consommation  de  la  viande  et  du 
lard,  mais  tous  les  viscères  (poumons,  foie,  rate,  estomac,  intestin) 
doivent  être  saisis  et  détruits  (2). 

(1)  Leclainciie.  La  prophylaxie  des  maladies  rouges  du  porc.  Revue  vétérin.,  1897, 
p.  W)7. 

(2)  Plusieurs  exemples  d'intoxication  par  les  viandes  ont  été  récemment  rapportés. 
Silbersclnnidt  (1890)  observe,  dans  le  canton  de  Thurgovie,  sept  cas  d'empoisonnement 
dont  un  cas  de  mort,  après  ingestion  de  la  viande  d'un  porcelet  abattu  malade  et  re- 
connu propre  à la  consommation.  Pouchet  rapporte  un  exemple  semblable  ; 49  per- 
sonnes sont  malades  et  une  succombe  après  avoir  consommé  la  viande  avariée  d'un 
porc  atteint  de  pneumo-entérite  ; on  retrouve  la  bactérie  ovoïde  dans  la  viande  et  dans 
les  selles  des  malades.  Zschokke,  à Zurich,  signale  neuf  cas  d'intoxication  après  in- 
gestion d’un  jambon  salé  depuis  quatorze  jours  et  fumé  pendant  trois  jours  ; la  viande 
est  consommée  sans  être  cuite. 

Ces  constatations  ne  sauraient  modifier  les  indications  générales  formulées  ci-dessus. 
On  doit  tenir  compte  de  ce  fait  que  des  porcs  affectés  sont  consommés  par  dizaines  de 
mille  (Angleterre,  Hongrie....)  sans  inconvénients.  11  est  évident  que  les  viandes  déjà  fié- 


102 


LES  SEPTICÉMIES  HEMORRAGIQUES. 

Législation.  — France.  — Le  décret  du  28  juillet  1888  classe  la  pneu- 
mo-entérite  du  porc  parmi  les  maladies  contagieuses.  Les  mesures  sani- 
taires applicables  sont  prescrites  en  même  temps  pour  celte  affection  et 
pour  le  rouget  du  porc  (V.  Rouget,  Législation). 

Danemark.  — La  pneumo-entérite  est  classée  parmi  les  maladies  con- 
tagieuses malignes  ; les  animaux  atteints  sont  abattus.  Les  propriétaires 
reçoivent  une  indemnité  égale  aux  quatre  cinquièmes  de  la  valeur.  (Loi 
du  14  avril  1893.) 

Grande-Bretagne.  — Un  act,  en  date  du  12  septembre  1893,  applique  à 
la  swine-fever  les  dispositions  de  l’act  de  1890  sur  la  péripneumonie. 
D’après  ces  dispositions,  tous  les  animaux  malades  et  tous  ceux  qui  ont 
été  exposés  à la  contagion  doivent  être  immédiatement  abattus.  Il  est 
accordé,  pour  les  contaminés,  une  indemnité  égale  à la  valeur  totale  des 
animaux  et,  pour  les  malades,  une  indemnité  égale  à la  moitié  de  la 
valeur  des  animaux  avant  la  maladie. 

En  Hollande,  les  dispositions  sont  communes  à la  pneumo-entérite  et 
au  rouget  (V.  Rouget,  Législation). 

Norvège.  — La  circulaire  du  12  novembre  1890  ajoute  la  pneumo-enté- 
rite à la  liste  des  maladies  contagieuses  prévues  par  l'article  2 de  la  loi 
du  20  mai  1882. 

En  Roumanie , un  décret  du  30  juillet  1896  donne  au  ministre  de  l’inté- 
rieur le  droit  d’ordonner  l’abatage  des  malades.  11  est  accordé  une  indem- 
nité de  la  moitié  de  la  valeur  pour  les  animaux  trouvés  atteints  et  des  deux 
tiers  pour  ceux  qui  sont  reconnus  sains  à l’autopsie. 

Suisse.  — Un  arrêté  du  conseil  fédéral,  en  date  du  15  septembre  1892, 
range  la  pneumo-entérite  parmi  les  maladies  contagieuses. 

Suède.  — Un  ordre  du  23  mars  1888  prescrit  l’application  des  mesures 
générales  de  l’ordonnance  de  1887. 

vreuses  doivent  être  rejetées  de  la  consommation  ; d’autre  part,  il  est  indiqué  de  sou- 
mettre rapidement  les  chairs  soit  à la  cuisson,  soit  à la  salaison  complète. 

Pouchet.  Intoxication  par  la  viande  de  porc  avariée.  Société  de  médecine  légale,  8 fé- 
vrier 1897.  — Zschokke.  Veber  die  Gefâhrlichkeit  dey  Genusses  von  mit  Schweineseuche 
infiziertem  Fleische.  Schweizer-Archiv  für  Thierheilk.,  1897,  p.  lf>8. 
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INFECTIONS  COLI-BACILLAIRES 

Considérations  générales.  — Le  bacille  d’Escherich  est  pré- 
sent dans  l’intestin  de  presque  tontes  les  espèces  animales  et  son 
rôle  pathogène  paraît  être  considérable. 

Dyar  et  Keith  (1)  trouvent  le  bacille  en  abondance,  et  parfois  en 
culture  pure,  dans  l’intestin  de  la  vache,  du  porc,  du  chien  et  du 
chai.  Il  n’existe  qu’en  petite  quantité  et  exceptionnellement  chez  la 
chèvre  et  chez  le  lapin. 

La  bactérie  isolée  est  identique,  chez  toutes  ces  espèces,  au 
Bacterium  coli  commune  de  l’homme. 

Le  microbe  affecte  la  forme  d’un  court  bacille,  à extrémités 
arrondies,  mesurants  à 3 \j.  de  longueur  sur  1 p.  d’épaisseur;  il  est 
à la  fois  aérobie  et  anaérobie.  La  coloration  est  obtenue  facile- 
ment par  les  couleurs  d’aniline,  notamment  par  le  bleu  de  Kühne 
ou  le  rouge  de  Ziehl-Kühne;  le  bacille  est  décoloré  par  le  procédé 
de  Gram. 

Les  cultures  .sont  obtenues  rapidement,  à 37°,  dans  les  bouillons 
simples,  glycérinés  ou  peptonisés  ; le  milieu  dégage  une  odeur 
fécale  prononcée.  Sur  gélatine,  en  surface,  la  culture  donne  une 
couche  mince,  transparente,  à contours  dentelés  ; par  piqûre,  des 
colonies  blanches  se  développent,  tandis  qu’un  enduit  crémeux 
épais  couvre  la  surface  libre  ; le  milieu  n’est  pas  liquéfié.  Sur 
gélose,  le  coli  donne  une  culture  vigoureuse,  sous  la  forme  d’une 
couche  blanche,  opaque.  Dans  le  lait,  la  coagulation  est  produite 
en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Sur  pomme  de  terre,  le 
développement  forme  une  couche  blanc  grisâtre,  qui  fonce  peu  à 
peu  jusqu'à  la  teinte  brun  chocolat. 

Les  cultures  du  coli  en  bouillon  peptonisé  donnent  la  réaction 
de  l’indol  (Kitasato).  Le  microbe  rougit  la  gélose  lactosée  au  tour 
ncsol  de  Wiirtz.  Dans  le  thé  de  foin  à 3 p.  100,  la  culture  s'opère  en 

(1)  Dyar  et  Keith.  Notes  on  normal  intestinal  bacilli  of  lhe  horse  and  of  certain  viher 
domesticated  animais.  Ref.  in  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XVI,  1894,  p.  838. 
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dix-huit  ou  vingt-quatre  heures  en  donnant  au  milieu  une  réaction 
acide  (Lignières). 

Les  fèces  du  cheval  renferment  une  forme  particulière  ( Bacillus 
ecjLii  inteslinalis)  qui  diffère  du  coli  par  plusieurs  de  ses  caractères. 
Sa  forme  est  très  variable  ; développé  sur  gélose,  il  mesure  1 à 2 
de  longueur  sur  1 d’épaisseur.  La  culture  s’opère  à 37°, 5,  mais 
aucun  développement  n’est  obtenu  à 20";  les  colonies  forment  des 
taches  arrondies,  transparentes,  qui  restent  plus  ou  moins  isolées, 
sans  couvrir  jamais  toute  la  surface  du  milieu.  L’agar  de  Würlz 
est  rougi  ; le  lait  est  coagulé  en  deux  jours;  le  bacille  ne  provoque 
pas  de  fermentation  ; il  ne  donne  pas  d’indol  (1). 

Le  rôle  pathogène  du  coli-bacille  chez  les  animaux  est  démontré 
pour  la  première  fois  en  1893,  par  Jensen,  qui  considère  le 
microbe  comme  l’agent  essentiel  de  la  diarrhée  des  veaux. 
(V.  Diarrhée  des  veaux.)  L’année  suivante,  Nocard  (2)  trouve  le 
coli-bacille  dans  les  tissus  d’un  fœtus  avorté  de  vache;  il  montre 
que  l’avortement  est  dû  à la  mort  du  fœtus,  consécutive  elle-même 
à l’envahissement  des  tissus  par  des  bacilles  ; ceux-ci  proviennent 
des  fumiers  et  ils  ont  envahi  les  organes  génitaux  de  la  mère. 
Nocard  retrouve  aussi  le  coli  dans  la  moelle  d’une  jument  ayant 
succombé  à la  paraplégie  enzootique  (Comény).  Il  insiste  sur  la 
signification  de  ces  deux  faits,  « qui  prouvent  que,  chez  les  ani- 
maux comme  chez  l’homme,  le  coli-bacille  peut  acquérir  des  pro- 
priétés pathogènes  redoutables  ». 

Depuis  cette  époque,  des  infections  coli-bacillaires  sont  signalées 
chez  les  oiseaux  par  Nocard,  Klein,  Lignières,  Sanfelice... 

En  1896,  Jensen  (3)  esquisse  le  rôle  pathogène  probable  du  coli- 
bacille et  il  signale  sa  présence  dans  des  lésions  diverses,  chez 
plusieurs  espèces  animales.  En  dehors  de  la  diarrhée  des  veaux,  le 
coli  joue  sans  doute  un  rôle  efficient  dans  les  catarrhes  intestinaux 
des  diverses  espèces.  On  le  retrouve  dans  les  exsudats  de  la  péri- 
tonite aiguë,  tantôt  en  culture  pure,  tantôt  associé  à d’autres 
formes;  dans  trois  cas  de  cyslite  du  chien  le  bacille  est  présent; 

(1)  Le  bacille  rencontré  par  Piana  et  Galli-Valerio  dans  une  affection  typhoïde  du 
cheval  est  intermédiaire  entre  le  coli  normal  et  la  forme  précédente.  (V.  Septicémie 

HÉMORRAGIQUE  DU  CHEVA1.). 

Chez  le  chien,  Lembke  (1800)  décrit  aussi  deux  formes  de  coli  : l’une  ne  donne  pas 
d’indol,  l’autre  ne  provoque  pas  de  développement  gazeux.  Ces  constatations  montrent 
la  variabilité  des  types  saprophytiques  du  coli. 

(2)  Nocard.  Infections  coli-bcicillaires.  Avortement  et  paraplégie,  bulletin  de  la  Société 
centr.  de  méd.  vétérin.,  1884,  p.  830. 

(3)  Jensen.  Bacterium  coli  commune  als  Krankheitsursache  bei  Thieren,  Ref.  in  Rerliner 
thierarztl.  Wochenschr.,  189G,  p.  503. 
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deux  fois  il  existe  seul  ; une  fois  il  coexiste  avec  un  bacille  très 
voisin.  Culture  pure  du  coli  dans  la  cystite  et  la  pyélo-néphrite 
suppurée  du  chien,  du  cerf  et  du  porc;  dans  deux  cas  d’abcès  de 
la  prostate  chez  de  vieux  chiens;  culture  mixte  dans  les  throm- 
boses de  l’omphalo-phlébite  chez  le  veau.  On  retrouve  encore  le 
coli-bacillc,  seul  ou  accompagné,  dans  certaines  mammites  puru- 
lentes de  la  vache,  dans  l’endocardite  ulcéreuse  et  dans  l’endomé- 
trite purulente  chronique  du  chien,,  dans  la  vaginite  septique  et  dans 
les  plaies  gangreneuses  consécutives  au  part  chez  la  vache;  il  est 
présent  enfin  dans  le  mucus  bronchique,  pendant  le  cours  de  la 
maladie  des  chiens. 

Ces  quelques  données  font  prévoir  l’importance  des  infections 
coli-bacillaires  chez  les  animaux  et  la  fécondité  des  recherches  à 
entreprendre  dans  un  champ  à peine  exploré  jusqu’ici. 

L’étude  du  coli-bacille  chez  les  animaux  intéresse  également 
l’hygiène  alimentaire.  Certaines  d’entre  les  formes  étudiées,  sapro- 
phytes ou  pathogènes,  provoquent  chez  l’homme  des  accidents 
plus  ou  moins  graves  si  elles  sont  introduites  dans  le  tube 
digestif;  en  d’autres  cas,  les  intoxications  sont  dues  aux  toxines 
formées  par  les  bacilles  dans  les  matières  ingérées. 

Des  accidents  fréquents  ont  élé  rapportés  à la  suite  de  l’in- 
gestion des  viandes  provenant  de  veaux  affectés  de  la  diarrhée 
à coli-bacille  (V.  Diarrhée  des  veaux).  On  sait,  d’autre  part,  quel 
rôle  considérable  joue  l’infection  du  lait  dans  l’étiologie  des 
entérites  du  premier  Age.  Certains  fromages  doivent  leurs  pro- 
priétés toxiques  à la  présence  du  coli  et  de  ses  toxines  (1).  Des 
formes  déviées  du  coli  acquièrent  aussi  une  virulence  particulière; 
telle,  la  bactérie  de  la  septicémie  des  perruches,  capable  de  pro- 
voquer chez  l’homme  des  endémies  de  pneumonies  infectieuses 
malignes  (V.  Psittacose). 

Les  types  pathogènes  du  coli  sont  loin  de  présenter  des  carac- 
tères toujours  identiques  quanta  leurs  caractères  biologiques.  Les 
quelques  connaissances  acquises  montrent  qu'il  existe  une  série 
indéfinie  de  déviations  du  type  normal.  Si  certaines  d’entre  ces 
formes  peuvent  encore  être  rapportées  sûrement  au  coli,  la  classifi- 
cation de  quelques  autres  reste  incertaine.  On  rencontre  tous  les 


(I)  Axel  Holst,  de  Christiania,  a étudié  de  nombreux  cas  d’empoisonnement  par  le 
fromage  norvégien  dit  Knelkihe,  Pult-ost  ou  Knad-ost.  II  a démontré  que  la  toxicité  est 
due  à la  présence  d’une  forme  para-colique,  très  voisine  du  bacille  isolé  dans  la  diar- 
rhée des  veaux  par  Jensen. 

Holst.  Deobachlungen  ilber  Küsevergi/tungen.  Centralbl.  fur  Hakter.,  t.  XX,  1890, 

p.  100. 
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intermédiaires  entre  la  bactérie  ovoïde  des  septicémies  hémorra- 
giques et  le  coli-bacille  le  mieux  différencié;  certains  types  seront 
rapportés  à un  groupe  ou  à l’autre  selon  l’importance  accordée  à 
tel  ou  tel  caractère  biologique.  Ces  querelles  de  classification  n’ont 
aucune  importance  en  réalité  ; il  est  évident  que  toutes  nos  ten- 
tatives de  groupement  constituent  de  simples  mesures  d’ordre, 
arbitraires  et  transitoires,  et  l’intérêt  de  ces  efforts  consiste  pré- 
cisément dans  la  constatation  prévue  de  leur  impuissance. 


§ 1.  — DIARRHÉE  DES  VEAUX 

La  diarrhée  des  veaux  est  une  maladie  infectieuse  due  à la  pullu- 
lation, dans  l’intestin  et  dans  tout  l’organisme,  d’une  variété  du 
Bcicieriam  coli. 

Bien  que  le  flux  intestinal  constitue  l’expression  dominante  de 
l’affection,  celle-ci  consiste  en  une  véritable  septicémie. 

Historique.  — Décrite  déjà  par  Tolnay  en  1799,  la  diarrhée  des  veaux 
est  considérée  comme  une  entérite  banale,  due  à la  mauvaise  digestion  du 
lait.  Les  auteurs  qui  l’étudient  ensuite  adoptent  celte  opinion  simpliste. 
Delafond  (1),  qui  donne  une  bonne  description  clinique  de  la  maladie, 
mentionne  que  « certains  engraisseurs  croient  à la  contagion  ». 

Obich  (2),  sans  repousser  complètement  l’ancienne  étiologie,  pense 
que  le  développement  enzootique  est  dù  à une  matière  virulente,  ren- 
fermée dans  les  excréments  des  malades.  Cette  opinion  est  acceptée  par 
Franck,  qui  déclare  que  la  diarrhée  des  veaux  est  une  maladie  infectieuse, 
au  même  titre  que  la  peste  bovine  ou  que  les  autres  contagions  connues. 
Le  contage,  développé  dans  le  sol  des  étables,  souille  la  peau  et  le  mucus 
vaginal  des  mères  ; le  veau  est  contaminé  avant  la  naissance  ou  pendant 
le  part.  Dieckerhoff  (3)  croit  à l’infection,  par  un  « parasite  facultatif  », 
conservant  sa  virulence  dans  le  milieu  extérieur  et  infectant  les  jeunes 
aussitôt  après  la  naissance. 

L’étude  bactériologique  de  la  diarrhée  des  veaux,  tentée  déjà  par 
Gutman,  est  reprise  par  Perroncito  (4)  en  1885;  le  contenu  de  l'intestin  et 
le  sang  du  cœur  renferment  des  microcoques  pathogènes  pour  le  veau  et 
pour  le  cobaye.  En  1886,  Nocard  retrouve  des  microcoques  dans  le  bulbe 
des  veaux  morts  de  la  maladie. 

(1)  Dei.afond.  Recherches  sur  l'élève  et  l'engraissement  des  veaux  dans  le  Gàtinais.  Re- 
cueil de  méd.  vétér..  1844,  p 247. 

(2)  Oiîich.  Weisse  Ruhr.  Wochenschr.  fur  Thierheilk.,  1805,  p.  101. 

(3)  Dieckerhoff.  Ktilberruhr.  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie,  t.  II,  Livr.  I,  1891, 

p.  82. 

(4)  Perroncito.  Dissenleria  sollo  forma  enzootica  dei  vitelli  neonati.  11  medico  veter., 
1885,  p.  17- 
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En  1894,  Jensen  (1)  démontre  la  nature  de  la  maladie  dans  une  bonne 
étude  expérimentale;  la  diarrhée  des  veaux  consiste  en  une  gastro-enté- 
rite compliquée  de  septicémie  ; elle  est  due  à une  variété  pathogène  d'une 
bactérie  habitant  normalement  l'intestin  et  très  voisine  du  Baclerium  coli 
commune  (2). 

Les  recherches  de  Piana,  de  Mazzanti  et  Vigezzi,  de  Monti  et  Veratti, 
de  Piana  et  Galli-Valerio  confirment  les  résultats  obtenus  par  Jensen  ; 
elles  apportent  de  nouveaux  documents  sur  l’étiogénie  de  l'afi'ection  (3). 

Bactériologie.  — Le  microbe  présente  un  aspect  analogue  à 
celui  de  la  bactérie  ovoïde  des  septicémies  hémorragiques.  Dans 
les  tissus,  il  affecte  la  forme  d’un  bacille  ovale,  à espace  clair 
central,  mesurant  1 à 2 p.  de  longueur,  isolé  ou  associé  en  courtes 
chaînettes.  Dans  les  bouillons,  les  cultures  rapides  donnent  des 
formes  rondes,  microcoques  ou  diplocoqucs,  tandis  que  des  formes 
nettement  bacillaires  sont  rencontrées  lors  de  développement  lent. 

Le  bacille  est  mobile;  il  prend  facilement  les  couleurs  d’aniline, 
mais  se  décolore  par  la  méthode  de  Gram. 

La  culture  en  bouillon  peptonisé  est  rapide;  le  liquide  est  unifor- 
mément troublé,  puis  un  dépôt  pulvérulent  s’opère.  Sur  gélatine, 
on  obtient,  en  vingt-quatre  heures,  de  petites  colonies  perlées,  blanc 
jaunâtre,  à bords  ondulés;  le  milieu  n’est  pas  liquéfié;  l’ensemen- 
cement par  piqûre  détermine  la  formation  de  bulles  gazeuses  sur 
la  hauteur  du  trajet  de  l’aiguille.  Sur  gélose  et  sur  sérum  de  cheval, 
la  culture  forme  une  couche  assez  épaisse,  de  teinte  blanc  grisâtre  ; 
le  lait  est  coagulé.  Sur  pomme  cle  terre,  la  culture  est  obtenue  sous 
forme  d’une  mince  couche  blanc  rosé;  le  développement  n’est  pas 
constant.  Toutes  les  cultures  répandent  une  odeur  fétide  caracté- 
ristique. 

L’inoculation  est  pathogène  pour  le  veau,  le  cobage  et  la  souris 
blanche. 

Voisin  de  la  bactérie  ovoïde  des  septicémies  hémorragiques,  le 

(1)  Jensen.  Ueber  die  Külbernthr  and  deren  Aetiologie.  Monatshefte  fur  Thierheilk., 
t.  IV,  1893,  p.  97. 

« Die  Kalberruhr  nicht  ein  einfacher  Entzündungszustand  ira  Verdauungscanal  ist. 
sondern  ein  Entzündungszustand  complicirt  mit  einern  septikamischen  Zustande,  der 
durch  das  Eindringen  der  Bactérien  in  den  Blutstrom  hervorgerufen  wird.  Die  l’rsache 
der  Krankheit  ist  nicht  in  einem  specifischen  Ansteckungsstolfe,  sondern  in  einer 
pathogenen  Varietât  von  einer  im  Darminhalt  normal  vorhandenen  Baclerienform  zu 
sueben.  » Loc  cit.,  p.  121. 

(2)  Piana.  La  moria  dei  vitelli.  L’Allevatore,  1895,  p.  977.  — Mazzanti  et  Vigezzi.  La 
diarrea  bianca  dei  vitelli...  Broch.,  Parme,  1895.  — Monti  et  Veratti.  Ricerche  anato- 
miche  e bnlteriologiche  sopra  una  malattia  dei  vitelli  neonati.  Giorn.  di  mcd.  veter.  pra- 
tica,  1895,  p.  281.  — Piana  et  Galli-Valerio.  Eziologia  délia  diarrea  dei  vitelli  ticonali. 
Annali  di  agricolt.,  n°  210,  189G,  p.  224.  — Mazzanti.  Ancora  sopra  la  diarrea  bianca 
dei  vitelli  da  latte.  Broch.,  Parme,  1897. 
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bacille  se  rapproche  plus  encore  du  bacterium  coli  ; on  peut 
le  considérer  comme  une  des  formes  paracoliques  qui  établissent 
le  passage  entre  les  types  précédents  (1). 

Distribution  géographique.  — Fréquence.  — La  maladie  sévit 
en  tous  les  pays  d’élevage  ; elle  est  surtout  fréquente  en  certaines 
localités  et  en  certaines  étables.  Les  pertes  subies  sont  consi- 
dérables. Dans  les  exploitations  infectées,  la  plupart  des  veaux 
sont  affectés  et  succombent.  Jensen  cite  l’exemple  d'une  ferme  du 
Danemark  qui  perdit,  en  1885-1886,  122  veaux  sur  211,  et,  en 
1886-1887,  142  sur  189.  Des  formes  enzooliques  extrêmement 
graves  ont  été  observées  en  Autriche,  en  Allemagne  et  en  Russie. 


Étude  clinique  (2). 

Symptômes.  — Les  premiers  signes  apparaissent,  en  général, 
24-48  heures  après  la  naissance  ; plus  rarement,  du  troisième  au 
cinquième  jour.  L’animal  reste  couché;  il  paraît  fatigué;  il  ne 
cherche  plus  à boire;  levé,  il  étend  fortement  les  membres,  tandis 
que  les  reins  s’abaissent.  La  diarrhée  apparaît  aussitôt;  souvent  la 
première  évacuation  est  déjà  diarrhéique  ; les  matières  rejetées 
ont  une  teinte  jaune  ou  blanche  (suivant  que  le  veau  reçoit  du  lait 
cru  ou  cuit);  elles  sont  liquides  et  rejetées  en  jet  à de  courts  inter- 
valles ; leur  odeur  est  fétide.  L’affaiblissement  est  rapide. 

La  peau  est  sèche,  le  poil  hérissé  ; la  tète  repose  sur  le  sol  ou 
est  ramenée  vers  le  flanc  ; les  yeux  sont  enfoncés  et  chassieux. 
La  respiration  est  normale  ou  un  peu  accélérée  ; le  pouls  est 
faible  et  vite  ; les  battements  du  cœur  sont  tumultueux.  Dans  une 
dernière  période,  le  malade  est  étendu  sur  le  côté,  inerte;  les 
extrémités  se  refroidissent  ; on  entend  quelques  beuglements  pro- 
longés et  la  mort  arrive,  sans  agonie,  48-60  heures  après  l’appa- 
rition des  premiers  signes. 

En  quelques  cas  seulement,  l’évolution  se  prolonge  pendant 
quatre  à huit  ou  dix  jours;  souvent,  après  une  amélioration  appa- 
rente, une  rechute  se  produit,  terminée  par  la  mort. 

La  guérison  est  exceptionnelle  ; presque  toujours  l'améliora  - 

( 1)  Des  maladies  tout  analogues  à la  diarrhée  des  veaux  sont  constatées  chez  d'autres 
espèces  : ou  peut  prévoir  que  la  diarrhée  des  poulains  (Garreau)  et  celle  des  agneaux 
(Nikolski)  sont  dues  à une  infection  de  même  type.  On  sait  que  le  coli-bacille  joue  un 
rôle  considérable  dans  la  pathogénie  des  diarrhées  infantiles. 

(2)  Reindl.  Seuchenhafte  Külberruhr.  Berliuer  thieràrztl.  Wochenschr.,  18!)G,  p.  401. 
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tion  se  produit  dès  le  deuxième  jour  et  seulement  dans  les  formes 
atténuées. 

Lésions.  — Le  cadavre  est  fortement  amaigri.  Si  l’autopsie 
est  faite  aussitôt  après  la  mort,  l’intestin  est  de  couleur  pâle  ; 
il  prend  ensuite  une  teinte  rouge  foncé.  La  muqueuse  de  la 
caillette  et  de  l’intestin  grêle  est  infiltrée,  congestionnée,  parsemée 
de  quelques  ecchymoses  et  de  surfaces  desquamées  ; les  plaques 
de  Pcyer  sont  hypertrophiées  ; le  côlon  et  le  rectum  renferment 
des  gaz  et  une  matière  grisâtre,  visqueuse,  mélangée  souvent  de 
petits  grains  jaunâtres.  Le  rectum  est  épaissi,  rouge,  enflammé, 
ainsi  que  la  peau  dans  le  voisinage  de  l’anus.  Les  ganglions 
mésentériques  sont  fortement  tuméfiés  ; leur  coupe  montre  des 
foyers  hémorragiques. 

La  rate,  la  vessie  ne  sont  pas  altérées;  le  foie  et  les  reins  sont 
souvent  hypérémiés. 

Les  poumons  sont  sains;  les  lésions  de  broncho-pneumonie,  par- 
fois constatées,  sont  dues  à la  chute  de  corps  étrangers  (breuvages). 
Le  myocarde  est  intact;  l’endocarde  est  ecchymosé. 

Diagnostic.  — La  présence  de  la  diarrhée  dans  les  jours  qui 
suivent  la  naissance  est  caractéristique  ; l’affection  est  différenciée 
facilement  d’un  catarrhe  bénin  par  son  caractère  enzootique  et. 
par  l’état  général  des  malades. 

L’alimentation  des  vaches  par  les  résidus  de  distillerie  commu- 
nique parfois  au  lait  des  propriétés  purgatives  ; dans  ce  cas,  la 
diarrhée  est  observée  en  même  temps  sur  les  veaux  de  tout  âge 
et  les  symptômes  généraux  sont  peu  marqués  ou  nuis. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Les  bactéries  sont  rencontrées  dans 
le  sang,  dans  les  centres  nerveux  et  dans  tous  les  parenchymes. 
Elles  pullulent  dans  le  contenu  de  la  caillette  et  de  toutes  les 
parties  de  l’intestin. 

Réceptivité.  — L’âge  des  animaux  a une  influence  déter- 
minante sur  la  réceptivité.  Jensen  obtient  constamment  l’infection 
chez  sept  veaux,  âgés  de  moins  de  deux  jours,  par  l’ingestion  de 
matières  virulentes  ; les  animaux  plus  âgés  résistent  à la  môme 
épreuve. 
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La  bactérie  est  retrouvée  dans  le  tube  digestif  des  veaux  sains; 
elle  est  un  hôte  normal  de  l’intestin  ; d’après  Jensen,  le  microbe 
ne  devient  pathogène  que  sous  certaines  conditions  diminuant  la 
résistance  des  tissus,  et  les  causes  invoquées  par  l’ancienne  étio- 
logie (refroidissement,  mauvaise  digestion...)  interviennent  indi- 
rectement. (V.  Pathogénie.) 

Modes  de  l'infection.  — Le  microbe  est  abondamment  répandu 
dans  les  étables  infectées  ; il  cultive  normalement  dans  l’intestin 
des  bovidés  adultes  et  il  est  répandu  dans  les  étables  avec  les 
excréments.  La  peau  des  vaches,  dans  le  voisinage  de  la  vulve  et 
du  vagin,  est  souillée  sans  doute  au  moment  du  part  ; le  veau 
peut  être  contaminé  dès  ce  moment;  la  litière  sur  laquelle  il 
repose  est  également  infectée;  le  microbe  est  ingéré  par  le  nouveau- 
né  dès  qu’il  saisit  les  mamelons,  inévitablement  souillés,  ou  bien  il 
reçoit  artificiellement  un  lait  contaminé  pendant  la  traite  et 
recueilli  dans  des  vases  malpropres. 

Une  infection  antérieure  à la  naissance  est  douteuse  ; Jensen  n’a 
jamais  rencontré  les  microbes  dans  l’intestin  des  fœtus  expulsés 
avant  terme. 

Le  rôle  de  la  contagion  est  peu  évident  ; il  semble  que  la 
bactérie  perd  en  partie  sa  virulence  après  un  premier  passage  chez 
le  veau.  11  est  possible  que  la  contagion  s’exerce  indirectement, 
les  microbes  répandus  sur  les  sols  récupérant  leur  virulence  sous 
certaines  conditions. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Lors  d’infection 
accidentelle,  le  bacille  pénètre  dans  les  voies  digestives  (1)  et 
l’ingestion  constitue  le  meilleur  mode  de  l’inoculation  expérimentale; 
l’ingestion  de  5 c.  c.  de  culture  tue  le  veau  nouveau-né  en  1-2  jours. 
L 'inoculation  sous-cutanée  de  5 c.  c.  de  culture  tue  le  veau  nouveau- 
né,  par  septicémie,  en  30  heures  environ  ; une  dose  de  1/2- 
2 centimètres  cubes  provoque  seulement  un  œdème  local  et  une 
diarrhée  passagère.  Le  lapin  et  le  cobaye  résistent  généralement  (2). 

L 'inoculation  intra-péritonéale  provoque  une  péritonite  mortelle 
chez  le  cobaye. 

Pathogénie.  — La  pénétration  dans  l’intestin  de  la  variété 

(1)  La  pénétration  par  la  cicatrice  ombilicale,  soupçonnée  par  Mazzanti  et  Vigezzi,  est 
improbable  et  nullement  démontrée. 

(2)  Mazzanti  et  Vigezzi  tuent  par  inoculation  sous-cutanée  le  lapin,  le  cobaye,  le 
pigeon  et  la  souris  blanche. 
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pathogène  du  B.  coli  est  une  cause  déterminante  de  la  diarrhée. 
D’autre  part,  les  recherches  de  Jensen  montrent  que  les  formes 
non  pathogènes,  hôtes  constants  de  l’intestin  du  veau,  deviennent 
virulentes  à la  suite  d’un  trouble  digestif  expérimentalement  provo- 
qué. Si  I on  fait  ingérer  à un  nouveau-né  sain  de  la  créoline  (5  gr.), 
de  la  pyoctanine  (0°r,75)  ou  du  trichlorure  d’iode  (0°r,65),  on  voit 
la  diarrhée  apparaître,  et  l’animal  meurt  en  24-48  heures.  Les 
bactéries  non  pathogènes  ont  envahi  l’organisme  grâce  à l’action 
déprimante  des  substances  ingérées  ; elles  sont  devenues  viru- 
lentes ; reprises  dans  les  viscères  et  cultivées,  elles  transmettent  la 
maladie  au  veau  qui  les  ingère. 

Les  causes  banales  de  l’ancienne  étiologie  agissent  peut-être 
dans  le  même  sens,  transformant  des  variétés  inoffensives  en 
formes  pathogènes.  Cependant  les  faits  d’observation  montrent 
que  ce  procédé  étiogénique  est  exceptionnel.  La  persistance  de 
l’infection  en  certaines  étables,  malgré  toutes  les  précautions 
hygiéniques,  établit  que  la  maladie  est  due  à la  présence  dans 
le  milieu  de  variétés  virulentes,  entretenues  sans  doute  à l’état 
saprophytique  dans  le  tube  digestif  des  bovidés  adultes  doués 
d’une  immunité  complète. 

Les  bactéries  pathogènes  ingérées  par  le  veau  nouveau-né 
pénètrent  dans  les  parois  de  l’intestin  ; au  niveau  de  l’intestin 
grêle,  l’épithélium  est  desquamé  ou  en  voie  de  dégénérescence  mu- 
queuse; les  microbes  sont  accumulés  dans  les  espaces  lympha- 
tiques et  dans  les  glandes  de  Lieberkühn  ; les  ganglions  mésen- 
tériques les  renferment  en  abondance.  Déversées  dans  le  sang, 
les  bactéries  envahissent  tous  les  parenchymes  ; elles  cultivent 
dans  les  exsudats  des  centres  nerveux  et  dans  les  capillaires  de  la 
rate  et  du  rein.  La  mort  est  la  conséquence  de  l’intoxication  ; 
une  action  spéciale  paraît  être  exercée  localement  sur  les  centres 
nerveux. 

Traitement. 

Aucune  des  nombreuses  médications  conseillées  ne  possède  une 
eflicacité  certaine.  Le  traitement  de  Delafond  par  le  tartro-borate 
de  potasse  (20-30  gr.  par  jour)  et  la  formule  de  Ilertwig  : 


Racine  de  rhubarbe 4 grammes. 

Carbonate  de  magnésie 1 gramme. 

Opium ;j()  centigr. 


Dans  une  infusion  de  camomille;  deux  fois  par  jour. 

ont  été  pendant  longtemps  réputés. 
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Les  indications  à remplir  paraissent  être  l’évacuation  rapide  du 
contenu  de  l’intestin  et  la  stérilisation  du  milieu.  On  ordonnera  des 
purgatifs  doux,  sulfate  de  soude,  crème  de  tartre,  rhubarbe...  et 
des  antiseptiques.  La  créoline,  l’ichtyol,  le  salol,  la  résorcine 
(8-12  grammes  en  3-4  heures),  le  napbtol...  seront  conseillés. 

Dans  la  foule  des  traitements' successivement  prônés,  on  peut  citer 
1 eau  de  goudron,  l’eau  de  chaux,  l’acide  lactique. 

Prophylaxie. 

La  prophylaxie  se  résume  en  une  formule  précise  : éviter  l’inges- 
tion d’un  coli-bacille  virulent  au  moment  de  la  naissance  et  pen- 
dant les  quelques  jours  qui  suivent. 

Les  vaches  pleines  sont  sorties  de  l’étable  infectée  4-6  semaines 
avant  le  part  ; pendant  les  derniers  jours  de  la  gestation,  on  pres- 
crit des  lavages  de  la  vulve,  de  l’anus,  du  périnée,  de  la  queue  et 
des  mamelles  avec  une  solution  acide  de  sublimé  à 1 p.  1000  ou 
d’acide  phénique  à 2 p.  100  ; injections  tièdes  vaginales  avec  une 
solution  phéniquée  ou  crésylée  à 1/2  p.  100.  Les  mêmes  soins 
d’antisepsie  de  la  région  sont  indiqués  pendant  l’accouchement  ; 
le  veau  est  placé  dans  un  local  séparé,  sur  un  plancher  de  bois 
recouvert  d’une  litière  fraîche.  Il  reçoit  du  lait  recueilli,  après 
lavage  de  la  mamelle,  dans  des  vases  rincés  à l’eau  bouillante. 

La  désinfection  des  étables  ne  saurait  donner  des  résultats 
immédiats  en  raison  du  séjour  probable  des  bactéries  dans  le  tube 
digestif  des  bovidés  adultes.  Mieux  vaut  recourir,  dans  tous  les  cas,  à 
l’isolement  des  nouveau-nés  hors  du  milieu  infecté. 

Utilisation  des  viandes.  — Les  viandes  et  les  viscères  des 
animaux  affectés  doivent  être  rejetés  de  la  consommation.  Des 
observations  nombreuses  montrent  que  leur  ingestion  détermine 
chez  l’homme  des  accidents  intestinaux  graves,  dus  aux  toxines 
sécrétées  ou,  plus  probablement,  à la  pullulation  dans  l’intestin 
des  bactéries  ingérées. 


§2.  — SEPTICÉMIE  DES  VEAUX 

(Tiiomassen)  (1). 

L’affection  est  observée,  pendant  le  printemps  des  années  1896  et 
J 897,  dans  les  environs  d' LJ trecht  ; elle  sévit  aussi  dans  d’autres  parties 
de  la  Hollande. 

(1)  Tiiomassen.  Une  nouvelle  septicémie  des  veaux.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1897, 
p.  523. 
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Bactériologie.  — La  virulence  est  liée  à la  présence  d’un  bacille  court, 
mobile,  à extrémités  arrondies,  ressemblant  au  bacille  d’Eberth  et  au  bac- 
tcrium  coli,  facilement  coloré  par  les  couleurs  d’aniline  et  décoloré  par 
le  Gram. 

Les  cultures  sont  obtenues  sur  tous  les  milieux.  En  bouillon , simple 
ou  peptonisé,  la  culture  s’opère  rapidement  ; la  surface  se  recouvre  d’un 
voile  blanc,  visqueux,  adhérent  à la  paroi  du  vase;  on  ne  constate  jamais 
d’odeur  fétide.  Dans  le  bouillon  salé  et  peptonisé,  la  réaction  de  l’indol  ne 
donne  qu’une  faible  coloration  rouge  à la  surface.  Sur  gélatine,  en  surface, 
les  colonies  sont  gris  blanchâtre,  luisantes,  granuleuses,  à bords  réguliers; 
par  piqûre,  on  obtient  de  fines  granulations  brun  jaunâtre,  tandis  qu’une 
pellicule  jaune  s’étend  et  s’épaissit  à la  surface,  au  voisinage  de  la  piqûre  ; 
la  gélatine  n’est  pas  liquéfiée.  Sur  gélose , la  végétation  forme  une  couche 
déteinte  blanc  sale,  d’aspect  crémeux.  Sur  pomme  cle  terre,  â 37°,  la  culture 
est  indiquée  seulement,  comme  pour  le  bacille  typhique,  par  l’humidité 
de  la  surface  (culture  invisible  de  Gaffky).  Dans  le  lait,  la  culture  s'opère 
sans  déterminer  la  coagulation. 

Les  inoculations  sont  pathogènes  pour  le  veau,  le  lapin,  le  cobaye,  la 
souris  blanche,  le  rat  blanc...  Le  cheval  et  le  chien  sont  réfractaires. 

Le  bacille  diffère  du  coli  type  par  ses  effets  pathogènes  sur  diverses 
espèces,  par  sa  grande  mobilité,  par  l’aspect  de  sa  culture  sur  pomme  de 
terre,  par  l’absence  de  fétidité  des  cultures,  enfin  par  son  impuissance  â 
faire  fermenter  le  lactose  et  à coaguler  le  lait.  Sous  beaucoup  de  rapports, 
le  microbe  se  rapproche  du  bacille  d’Eberth  ; il  se  laisse  agglutiner  par 
les  sérums  typhiques,  mais  les  amas  sont  plus  petits  et  formés  surtout  de 
streptobacilles. 

En  résumé,  les  analogies  du  bacille  avec  les  types  typhique  et  coli  sont 
évidentes  ; il  ne  se  différencie  que  par  des  caractères  secondaires  et 
on  peut  le  considérer  comme  une  forme  para-colique. 

Étude  clinique. 

Symptômes.  — Los  veaux  sont  affectés  du  cinquième  au  huitième  jour 
après  la  naissance,  exceptionnellement  vers  l’âge  de  quatre  ou  cinq 
semaines. 

Les  animaux  sont  tristes  ; ils  restent  constamment  couchés,  la  tète 
étendue  sur  le  sol  ou  repliée  sur  le  thorax.  Le  pouls  est  petit  et  vite  (100 
à 150  pulsations  par  minute);  la  respiration  est  accélérée  (50  à 120  mou- 
vements par  minute).  La  température  oscille  entre  40  et  41°.  La  diarrhée 
est  exceptionnelle.  L’urine,  trouble,  renferme  une  forte  proportion 
d’albumine,  des  cylindres  épithéliaux  et  de  nombreux  bacilles.  Les  organes 
thoraciques  sont  indemnes.  En  quelques  cas,  on  note  des  accidents 
cérébraux  (accès  épileptiformes  ou  contractures  tétaniques). 

L’évolution,  complète  en  cinq  à six  jours,  est  terminée  presque  tou- 
jours par  la  mort. 

Nocard  et  Leclalnciie.  — 2e  édit 
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Lésions.  — Le  péritoine,  ecchymosé,  renferme  une  sérosité  claire, 
ambrée.  La  rate,  gorgée  de  sang,  ramollie,  bosselée,  a cinq  ou  six  fois 
son  volume  normal.  Les  reins  ont  une  couleur  foncée  ; la  capsule  se 
détache  facilement;  il  existe  des  lésions  de  néphrite  parenchymateuse. 

La  vessie  renferme  de  burine  trouble  ; la  muqueuse  revêt  une  couleur 
rouge  brun  uniforme  ; en  d’autres  cas,  elle  montre  des  stries  ou  des 
taches  de  même  teinte.  La  caillette  et  l’intestin  grêle  sont  ecc.hymosés  ; 
les  plaques  de  Peyer  sont  tuméfiées.  Le  foie  est  normal  ou  pâle  et 
friable  à la  suite  d’une  dégénérescence  parenchymateuse. 

Les  poumons  sont  indemnes  ; les  ganglions  bronchiques,  hypertrophiés 
et  ramollis,  montrent  un  piqueté  hémorragique  sur  la  coupe.  L’endocarde 
est  parsemé  d’ecchymoses. 

Les  centres  nerveux,  ordinairement  intacts,  présentent,  lors  de  manifes- 
tations cérébrales,  des  lésions  de  méningite,  avec  ramollissement  de  la 
substance  cérébrale.  L’exsudât  des  méninges  renferme  un  grand  nombre 
de  bacilles. 

L’analyse  histologique  du  rein  décèle  une  néphrite  parenchyma- 
teuse et  interstitielle  ; les  espaces  intertubulaires,  remplis  de  leucocytes, 
refoulent  et  isolent  les  tubes  urinifères.  L’épithélium  est  nécrosé  dans 
certains  tubes  et  dans  les  capsules  de  Bowman.  Les  bacilles  sont  ren- 
contrés sur  les  coupes  du  rein  et  des  ganglions  lymphatiques. 

Diagnostic.  — La  maladie  est  facilement  différenciée  des  autres  affec- 
tions enzootiques  qui  affectent  les  veaux.  La  pleuropneumonie  septique  est 
caractérisée  par  des  accidents  thoraciques  qui  font  ici  défaut;  de  même 
le  flux  intestinal,  qui  est  constant  dans  la  diarrhée  blanche , est  excep- 
tionnel dans  la  septicémie  de  Thomassen. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Les  conditions  étiogéniques  de  l’infection  sont  indéterminées  (1).  Il  est 
à présumer  que,  comme  pour  les  affections  du  même  groupe,  le  bacille, 
essentiellement  saprophyte,  acquiert  sous  certaines  conditions  des  pro- 
priétés virulentes.  Il  est  probable  aussi  que  la  contagion  s’exerce  par 
l’intermédiaire  des  aliments  souillés  par  les  déjections  et  surlouL  par 
l’urine  virulente. 

L’inoculation  sous-cutanée  des  veaux  âgés  de  cinq  jours  à trois  mois, 
avec  1 à 2 centimètres  cubes  de  bouillon  de  culture,  provoque  une  évolution 
identique  à celle  de  la  maladie  accidentelle.  L’ingestion  des  cultures 
(100  centimètres  cubes)  aboutit  au  même  résultat.  Le  lapin  succombe  en 
un  à huit  jours  à l’injection  sous-cutanée  ; la  pénétration  dans  la  chambre 
antérieure  de  l’œil  amène  des  lésions  locales  d’ophtalmie  purulente.  Le 
cobaye  est  tué  en  trois  ou  quatre  jours  par  l’inoculation  du  virus  sous  la 
peau  ; la  souris  blanche  résiste  pendant  quatre  à quatorze  jours. 

(I)  Thomassen  annonce  la  publication  ultérieure  d’un  travail  sur  la  pathogénie  et  la 
prophylaxie  de  la  maladie. 
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Le  veau  est  plus  sensible  à l’action  du  microbe  que  toutes  les  autres 
espèces;  des  cultures  âgées  de  trois  mois  tuent  le  veau  en  cinq  jours,  alors 
qu’elles  ne  sont  plus  pathogènes  pour  le  lapin  et  le  cobaye. 

Traitement. 

Ap  rès  diverses  tentatives  infructueuses,  Thomassen  s’est  arrêté  à l'admi- 
nistration d'antiseptiques  par  la  voie  digestive.  On  peut  prescrire  ainsi  : 

Acide  phénique.. 

Huile  de  menthe. 

Alcool  de  menthe 

Eau  de  chaux 

En  un  breuvage;  à répéter  jusqu’à  trois  fois  par  jour. 

Dans  le  cas  de  diarrhée,  on  emploie  les  lavements  de  créoline  à 2 p.  100. 

§ 3.  — SEPTICÉMIE  DES  POULES  ET  DES  DINDES 

(Lignières.  — Martel)  (1). 

La  maladieest  observée  en  1894,  par  Lignières,  chez  la  poule;  en  1896et 
en  1897,  par  Martel,  chez  la  poule  et  la  dinde.  Elle  sévit  sous  une  forme 
enzootique. 

Étude  clinique.  — Les  symptômes  sont  peu  apparents;  Martel  signale 
de  l’inappétence,  de  la  diarrhée  spumeuse,  de  la  somnolence  et  de  la 
conjonctivite. 

Les  lésions  consistent  en  une  inflammation  de  la  muqueuse  intestinale, 
accompagnée  de  tuméfaction  de  la  rate  et  parfois  de  péricardite,  avec 
fausses  membranes  abondantes. 

Étude  expérimentale.  — Le  sang,  la  rate,  le  foie,  les  fausses  mem- 
branes du  péricarde,  renferment  un  bacille  qui  donne  toutes  les  réactions 
du  coli. 

La  virulence  du  microbe  est  variable  suivant  son  origine.  Le  bacille  de 
Lignières  ne  tue  pas  la  poule  par  ingestion,  par  inoculation  sous-cutanée 
ou  intra-musculaire  ; l’injection  intra-veineuse  (1-2  c.  c.)  ne  lue  pas  sûre- 
ment; le  pigeon  est  tué  en  vingt-quatre  heures  par  l'inoculation  de 
1 à 2 centimètres  cubes  de  culture  dans  les  veines;  le  lapin  et  le  cobaye 
sont  tués  en  24-48  heures  par  injection  dans  la  plèvre  ou  dans  le  péritoine, 
alors  que  l’inoculation  sous-cutanée  provoque  seulement  la  formation 
d’un  abcès. 

Le  microbe  isolé  par  Martel  tue  la  poule  par  inoculation  intra-muscu- 
laire, alors  que  l’ingestion  et  l’inoculation  intra-veineuse  restent  sans 
effet;  le  lapin  est  tué  en  dix-neuf  jours  par  l'inoculation  sous-cutanée, 

(1)  Lignières.  Septicémie  à coli-bacille  chez  la  poule.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  181)4, 
p.  135.  — Martel.  Maladie  à coli-bacille  de  la  poule  et  de  la  dinde.  Id. , 1897,  p.  500. 


1 gramme. 

3 grammes. 
30 

300  — 
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en  sept  jours  par  l'inoculation  intra-veineuse,  en  vingt-quatre  heures  par 
l’injection  dans  le  péritoine.  Le  cobaye  succombe  en  15-18  heures  à l'ino- 
culation dans  les  muscles  ou  dans  les  séreuses.  Le  rat  blanc,  la  souris 
grise  et  la  souris  blanche  sont  tués  en  quelques  jours  par  l’inoculation 
sous-cutanée.  Le  pigeon  et  le  chien  sont  réfractaires. 

L’ingestion  de  cultures  ou  de  matières  animales  virulentes  donne  des 
résultats  négatifs  chez  toutes  les  espèces. 

§ 4.  — SEPTICÉMIE  DES  FAISANS 

(Klein)  (1). 

La  maladie  est  observée,  en  juin  et  juillet  1893,  dans  la  propriété  de 
M.  Gladstone;  700  jeunes  faisans  succombent  sur  un  effectif  de  1800. 

L’évolution,  parfois  complète  en  quelques  jours,  se  prolonge  aussi  pen- 
dant une  semaine  et  plus.  L’oiseau  est  abattu,  somnolent;  la  diarrhée, 
observée  chez  quelques  malades,  manque  chez  d’autres. 

Le  sang  du  cœur  contient,  à l’état  de  culture  pure,  une  bactérie  mobile, 
qui  présente  dans  les  cultures  une  grande  analogie  avec  le  bacterium 
coli.  Cependant  le  microbe  est  plus  mobile  que  le  coli  et  il  ne  coagule 
pas  le  lait  à 37°. 

L’inoculation  de  quelques  gouttes  d’une  culture,  sous  la  peau  d’un 
faisan  jeune,  tue  en  vingt-quatre  heures.  La  poule,  le  pigeon,  le  lapin  et 
le  cobaye  résistent  à l’inoculation  de  1/4  et  1/2  centimètre  cube  de  la 
meme  culture. 


§ 5.  — SEPTICÉMIE  DES  PIGEONS 

(Sanfelice)  (2). 

Les  symptômes  présentés  par  les  malades  ne  sont  pas  indiqués. 

Les  lésions  consistent  en  la  présence  d’un  exsudât  pseudo-membraneux 
qui  tapisse  le  péritoine,  au  niveau  de  l’intestin  et  du  foie,  et  qui  soude  entre 
eux  les  organes;  la  rate  est  tuméfiée;  il  existe  parfois  une  forte  inflamma- 
tion de  la  muqueuse  de  l’oviducte  et  des  foyers  purulents  dans  les  reins. 

Lès  exsudats,  le  sang  du  cœur,  le  foie,  la  rate  renferment  en  abondance 
des  bacilles  à extrémités  arrondies  qui,  cultivés  sur  les  différents  milieux, 
donnent  toutes  les  réactions  du  bacterium  coli. 

Les  microbes  sont  surtout  abondants  dans  les  exsudats  qui  recouvrent 
les  viscères;  ils  sont  rares  dans  le  foie,  moins  rares  dans  la  rate,  où 
ils  sont  réunis  en  amas  et  inclus  dans  les  cellules  rondes.  Les  vais- 
seaux ne  renferment  qu’un  petit  nombre  de  bacilles. 

(1)  Klein.  On  acide  infectious  disease  of  young  pheasants.  Journal  of  Pathol,  and  Bac- 
teriology,  t.  II,  1803,  p.  214. 

(2)  Sanfelice.  Eine  Seuche  bei  Tauben  durch  Bacterium,  coli  verursarht . Zeifeschr.  für 
Hygiene,  t.  XX,  1895,  p.  23. 
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L’inoculation  sous-cutanée  au  pigeon  de  1 à 1 c.c.  5 de  culture  provoque 
seulement  la  formation  d’un  abcès  au  point  de  pénétration.  Au  contraire, 
l’injection  intra-péritonéale  d’une  faible  dose  de  culture  tue  en  24  heures; 
on  constate  la  présence  d’un  exsudât  péritonéal,  avec  épanchement  liquide 
et  tuméfaction  de  la  rate.  Le  cobaye  et  le  lapin  réagissent  de  la  même 
façon  à l’inoculation  sous-cutanée;  ils  sont  tués  aussi,  en  24  heures,  par 
l’inoculation  dans  le  péritoine. 

L’inoculation  sous-cutanée  ne  préserve  pas  les  organismes  des  effets 
d’une  inoculation  intra-abdominale  consécutive. 

Il  est  à remarquer  que  les  déjections  des  pigeons  sains  renferment 
presque  toujours  un  bacille  identique,  quant  à ses  propriétés,  à celui  qui 
a été  isolé  chez  les  malades. 

§ 6.  — SEPTICÉMIE  DES  PERRUCHES.  PSITTACOSE  (1) 

Historique.  — En  1892,  on  constate  chez  l'homme,  dans  un  quartier 
de  Paris,  une  endémie  de  pneumonies  infectieuses  à caractères  parti- 
culiers, qu’une  enquête  démontre  être  liées  à l’importation  de  perruches 
malades  ramenées  de  Buenos-Ayres. 

11  est  impossible  de  retrouver  des  perruches  affectées,  vivantes  ou 
mortes;  mais  Nocard  parvient  à se  procurer  un  paquet  d’ailes  provenant 
de  sujets  morts  pendant  la  traversée  et  conservées  par  les  importateurs. 

Des  parcelles  desséchées  de  moelle  osseuse,  prélevées  purement  dans 
le  canal  médullaire  de  plusieurs  humérus  intacts,  sont  ensemencées  dans 
divers  milieux  de  culture,  à l’air  et  dans  le  vide.  Dès  le  lendemain,  tous 
les  milieux  donnent  une  culture  abondante  d’un  microbe  particulier, 
le  même  pour  toutes  les  ailes  mises  en  expérience. 

II  est  dès  ce  moment  probable  que  l’infection  de  l’homme  résulte  d’une 
contagion  par  les  perruches  malades,  et  Peter  admet  l'existence  d’un 
« typhus  des  perruches  » transmis  de  l'oiseau  à l'homme. 

En  1895,  Palamidessi  (2)  étudie  à Florence,  dans  une  même  famille, 
cinq  cas  de  « pneumonie  infectieuse  » paraissant  due  à une  infection  par 
une  perruche;  il  isole  chez  les  malades  un  bacille,  analogue  à celui  du 
choléra  des  poules,  présentant  tous  les  caractères  morphologiques  et 
toutes  les  propriétés  de  la  bactérie  isolée  par  Nocard. 

En  1896,  Gilbert  et  Fournier  isolent  la  bactérie  de  Nocard,  dans  le  sang 
du  cœur,  chez  une  femme  infectée.  L'identité  de  la  maladie  des  perruches 
et  de  la  psittacose  humaine  est  désormais  démontrée. 

Bactériologie.  — La  bactérie  est  courte,  assez  épaisse,  à extrémités 
arrondies,  à la  fois  aérobie  et  anaérobie,  extrêmement  mobile,  pourvue  de 
8-12  cils  délicats  et  fragiles.  Elle  n’est  pas  colorée  par  le  procédé  de  Gram. 

(1)  Du  pu  y.  De  la  psittacose  au  point  de  vue  épidémiologique  (Revue  générale  avec 
bibliographie).  Progrès  médical,  1897,  p.  2*25  et  241. 

(2)  Palamidessi.  Di  una  infezione  nell'uomo  trasmesso  probabilmente  dai  pappagalti. 
Policlinico,  1895;  Ilef.  in  Centralbl.  fur  Rakter.,  t.  XXI,  1896,  p.  316. 
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La  culture  est  obtenue  facilement  sur  tous  les  milieux,  pourvu  que  la 
réaction  soit  neutre  ou  légèrement  alcaline.  Sur  bouillon-peptone , à 37°,  la 
culture  est  rapide  et  abondante  ; elle  trouble  le  liquide  uniformément  et 
donne  un  voile  que  la  plus  légère  agitation  dissocie  et  fait  tomber  au  fond 
du  vase.  Sur  gélatine  inclinée,  la  culture  s’accuse  par  une  traînée  d’abord 
luisante,  transparente,  bleuâtre,  irisée,  bientôt  épaisse,  opaque,  cré- 
meuse, d’un  blanc  de  porcelaine.  Le  milieu  n’est  pas  liquéfié.  Sur  gélose, 
la  culture,  très  rapide,  donne  une  couche  épaisse,  blanchâtre,  opaque, 
sans  caractères  spéciaux.  Sur  pomme  de  terre , la  culture  est  analogue  à 
celle  du  coli.  La  bactérie  ne  fait  pas  fermenter  le  lactose  ; elle  ne  coagule 
pas  le  lait. 

L’inoculation  est  pathogène  pour  la  perruche,  le  pigeon,  la  poule,  la 
souris,  le  lapin,  le  cobaye... 


Étude  clinique. 

Les  symptômes  et  les  lésions  de  la  maladie  naturelle  sont  peu  connus. 
Les  animaux  infectés  par  ingestion  ou  par  inhalation  présentent  des  sym- 
ptômes analogues  à ceux  du  choléra  des  poules  à marche  lente  ; ils  se 
tiennent  en  boule,  les  plumes  hérissées,  les  ailes  tombantes,  les  yeux 
clos;  ils  ne  mangent  plus  et  restent  somnolents  jusqu’à  la  mort.  Dès  le 
début,  les  excréments  sont  ramollis;  ils  deviennent  rapidement  liquides, 
spumeux  et  parfois  striés  de  sang.  La  mort  survient  en  3-5  jours. 

L’autopsie  montre  une  congestion  intense  des  organes  abdominaux  et 
des  taches  ecchymotiques  sur  le  péritoine;  la  rate  et  les  capsules  surrénales 
sont  hypertrophiées,  molles,  hémorragiques  ; l’intestin,  congestionné  dans 
toutes  ses  parties,  présente  de  petites  ulcérations.  Le  sang  du  cœur,  la 
pulpe  de  la  rate,  le  contenu  de  l’intestin  et  la  moelle  osseuse  renferment 
en  abondance  la  bactérie  de  Nocard  (1). 

(U  La  maladie  présente  de  nombreuses  analogies  avec  une  « mycose  des  perroquets  » 
étudiée  par  Eberth  (1880)  et  par  Wolff  (1882)  sur  les  perroquets  gris  ( Psittacus  erit/mcus) 
expédiés  d’Amérique.  Eberth  et  Wolfl'  isolent  un  microcoque  dont  ils  ne  précisent  nulle- 
ment les  caractères  et  dont  ils  n’étudient  point  les  effets  pathogènes.  Leurs  observations 
sont  résumées  ci-après. 

Eberth  fait  une  seule  autopsie.  Les  muscles  de  l’oiseau  présentent  des  stries  et  des 
taches  grises;  la  moelle  des  os  est  injectée;  le  poumon  est  congestionné  et  œdéma- 
teux ; la  muqueuse  de  l’intestin,  congestionnée,  est  parsemée  de  taches  grises  irrégu- 
lières. On  trouve  dans  le  sang  un  grand  nombre  de  très  petits  microcoques.  Les  capil- 
laires du  foie  et  de  tous  les  parenchymes  sont  bourrés  des  mêmes  microbes. 

Wolff  signale  la  maladie  comme  très  fréquente  ; en  certaines  années,  95  p.  100  des 
oiseaux  succombent  pendant  la  traversée. 

Les  symptômes  constatés  sont  la  diminution  de  l’appétit,  la  tristesse,  puis  de  la 
diarrhée,  avec  i'ejet  de  flocons  muqueux;  le  malade  tombe  dans  le  coma;  la  tête  est 
ramenée  sur  le  thorax  ou  cachée  sous  l’aile  ; des  convulsions  se  produisent,  suivies  de 
près  par  la  mort.  Parfois,  il  existe  de  l’éternuement,  du  jetage,  de  la  toux  et  de  la  diffi- 
culté respiratoire. 

Les  lésions  (22  autopsies)  sont  étendues  à tous  les  organes.  Le  myocarde  est  presque 
toujours  de  coloration  rouge  foncé  et  de  consistance  dure  ; l’endocarde  et  le  péricarde 
montrent  quelques  ecchymoses;  le  poumon  présente,  vers  la  base,  quelques  petits  foyers 
d’atélectasie  ; il  existe  quelquefois  (4  cas)  des  foyers  de  pneumonie  lobulaire,  jaunâtres, 
de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  h celle  d’un  pois.  Les  viscères  abdominaux  sont 
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Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Toutes  les  parties  de  l’organisme  sont  virulentes.  La  contagion  s'effectue 
facilement  par  l’intermédiaire  des  déjections  virulentes.  Nocard  a montré 
qu’il  suffit  de  déposer  des  ailes  sèches,  provenant  des  malades,  au  tond  de 
la  cage  d’une  perruche  saine  pour  tuer  celle-ci  en  moins  de  vingt  jours. 

L’inoculation  soiis-cutanée  ou  intra-musculaire  des  cultures  aux  divers 
réactifs  ne  donne  pas  des  résultats  constants;  parfois,  la  mort  survient  en 
2-3  jours;  le  plus  souvent,  les  animaux  survivent  pendant  8-15  jours  et 
ils  meurent  très  amaigris,  avec  de  la  diarrhée  profuse;  rarement  ils  se 
rétablissent  après  une  longue  convalescence.  L 'ingestion  et  Y inhalation 
ont  des  effets  analogues,  mais  plus  tardifs.  L’inoculation  dans  la  trachée, 
dans  le  péritoine  ou  dans  les  veines  tue,  en  moins  de  quarante-huit  heures, 
la  perruche,  le  pigeon,  la  poule,  la  souris,  le  lapin  et  le  cobaye. 

Transmission  à l’homme. 

La  statistique  de  Dupuy  établit  que,  de  1892  à 1897,  on  a constaté 
70  cas  de  psittacose  avec  24  morts,  soit  une  proportion  de  34,28  p.  100. 
11  est  d’ailleurs  certain  que  ces  chiffres  sont  insuffisants  et  que  nombre 
de  cas  de  pneumonies  grippales  relèvent  de  l’infection  par  les  perruches. 

La  transmission  s’opère  ordinairement  par  contacts  directs  avec  les 
malades  (baisers,  nourriture  de  bouche  à bec...)  ; les  plumes  el  le  duvet 
souillés  jouent  un  rôle  dans  la  contagion  ; les  locaux,  les  objets  souillés 
parles  malades  (cages,  perchoirs...)  sont  également  dangereux. 

La  prophylaxie  comporte  la  surveillance  du  commerce  des  oiseaux. 
Dujardin-Beaumetz  et  Dubief  (1)  ont  montré  les  inconvénients  de  la  vente 
des  oiseaux  par  les  marchands  ambulants,  chargés  le  plus  souvent 
d’écouler  des  animaux  reconnus  déjà  malades  chez  les  marchands 
d’oiseaux.  Toutefois  l’application  de  ces  dispositions  restrictives  du  droit 

congestionnés.  On  remarque  surtout  la  présence,  dans  le  foie,  de  petits  nodules,  gris  ou 
gris  blanc,  durs,  miliaires  ou  plus  volumineux.  On  les  retrouve,  plus  clairsemés  et  plus 
petits,  dans  la  rate  et  dans  les  reins.  L’examen  de  l'intestin  dénote  un  état  catarrhal  de 
la  muqueuse,  avec  ulcérations  superficielles  de  l’intestin  grêle. 

Les  capillaires  des  viscères  renferment  des  quantités  de  microcoques  ; ceux-ci  sont 
retrouvés  dans  les  tissus,  dans  le  voisinage  des  vaisseaux. 

L’auteur  émet  l’idée  d’une  contagion  possible  à l’homme  et  il  signale  les  dangers  qui 
en  résulteraient,  les  perroquets  gris  étant  introduits  par  milliers  dans  les  habitations. 

On  ne  trouve,  dans  le  travail  de  Wolff,  aucune  indication  précise  sur  les  microbes  ren- 
contrés; aucune  tentative  de  culture  ni  aucune  inoculation  n’a  été  faite.  D’autre  part,  la 
forme  ronde  des  parasites  est  nettement  affirmée  et  figurée,  après  coloration  au  violet 
de  gentiane,  au  violet  ou  au  brun  d’aniline.  Malgré  tout,  on  peut  admettre  que  la  forme 
véritable  des  microbes  a échappé  aux  observateurs  et  il  est  possible  que  la  mycose 
d’Eberth  et  la  septicémie  des  perruches  constituent  une  même  infection. 

Eberth.  Zur  Kennlniss  der  Mycosen  bei  Thieren.  Archiv  fur  pathol.  Annt. , t.  LXXX, 
1880,  p.  311.  — Max  Wolff.  Eine  weilverbreitete  Ihierische  Mycose.  Id . , t.  XCU,  1883, 
p. 252. 

(1)  Dujardin-Beaumetz,  Dubief.  Rapport  sur  deux  épidémies  loca'es....  déterminées  par 
des  perruches.  Conseil  d’hvg.  de  la  Seine,  1893. 
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de  vente  nécessite  le  classement  des  oiselleries  parmi  les  établissements 
insalubres  et  cette  question  est  actuellement  à l’étude  (1). 

« En  tout  cas,  il  est  bon  que  le  public  soit  prévenu  qu’une  maladie  sou- 
vent mortelle  peut  être  transmise  de  la  perruche  à l’homme.  Cette  trans- 
mission se  fait  d’autant  plus  facilement  que  certaines  personnes  éprouvent 
pour  ces  animaux  une  sorte  d’affection  passionnée,  exaltée  encore  par 
les  craintes  «que  donne  leur  maladie.  Ce  sentiment  affectif  se  traduit  par 
des  baisers,  des  caresses  interlinguales  de  bouche  à bec.  Si  ces  caresses 
ne  sont  pas  répréhensibles  au  point  de  vue  de  la  morale,  elles  le  sont 
singulièrement  au  point  de  vue  de  l’hygiène.  » (Debove.) 


§ 7.  — CORYZA  GANGRENEUX  DES  BOVIDÉS  (2). 

Le  coryza  gangreneux  est  une  maladie  générale,  infectieuse, 
spéciale  aux  bovidés,  caractérisée  par  des  signes  d’intoxication  et 
par  des  altérations  inflammatoires  sur  la  muqueuse  des  premières 
voies  respiratoires. 

L affection  est  désignée  encore  sous  les  noms  de  fièvre  catar- 
rhale,, mal  de  tête  cle  contagion , tgphiis  sporadique,  anasarque... 

Le  coryza  évolue  généralement  sous  un  type  nettement  spora- 
dique ; en  quelques  cas  seulement,  il  affecte  les  caractères  d'une 
enzootie,  limitée  à une  étable  ou  à une  région  peu  étendue. 

Historique.  — Décrite  dès  1798,  dans  les  « Instructions  vétérinaires  » 
de  Chabert,  la  maladie  est  étudiée  en  Suisse,  par  Meier,  en  1820.  Peu 
après,  Anker  (3)  en  donne  pour  la  première  fois  une  description  complète; 
il  signale  les  analogies  du  coryza  du  bœuf  et  de  la  peste  bovine  et  il  pro- 
pose la  dénomination  de  « typhus  sporadique  non  contagieux  ».  Laborde  (4), 
qui  observe  le  coryza  dans  le  midi  de  la  France,  puis  Bertholet  (1840),  qui 
le  rencontre  en  Suisse,  l’attribuent  aux  refroidissements,  à l’insolation, 
au  séjour  dans  des  étables  malpropres,  tandis  que  Gellé  en  France,  Veith, 

(1)  Il  serait  plus  simple  peut-être,  et  certainement  plus  efficace,  de  surveiller  l’état  sani- 
taire des  arrivages  aux  ports  de  débarquement. 

(2)  Friedberger  a étudié  chez  le  mouton,  sous  le  nom  de  « fièvre  catarrhale  maligne  » 
(morve  du  mouton),  une  maladie  qui  présente  des  analogies  nombreuses  avec  le  coryza 
des  bovidés.  Kônig  signale,  chez  la  même  espèce,  une  affection  caractérisée  par  des  lésions 
inflammatoires  de  la  pituitaire  et  de  l’intestin  et  par  un  trouble  de  la  cornée.  Theiler 
retrouve  la  même  maladie  au  Transvaal  où  elle  est  connue  des  üoers  sous  le  nom  de 
« Snottziekte  ». 

Voy.  Friedberger.  Bôsartiges  Catarrhalfieber  beim  Schafe , Münchener  Jahresber., 
1884,  p.  85.  — Konig.  Bôsarlige  Kopfkrankheii  bei  Schafen,  Sachs.  Bericht,  1895,  p.  132. 
— Theiler.  Sild-Afrikanische  Zoonosen.  SchweizerArchiv  lür  Thierheiik.,  t.  XXXVII, 
1895,  p.  1. 

(3)  Anker.  U eh  er  die  sogenannte  Kopfkrankheii  des  Rindviehes.  Schweizer  Archiv  fur 
Thierheiik,  t.  VI,  1832,  p.  81. 

(4)  Laborde.  Du  coryza  gangreneux  dans  les  bêles  à cornes.  Recueil  de  méd.  vét.,  1830, 
p.  76. 
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Hering,  Spinola  en  Allemagne,  adoptent  les  idées  de  Anker  et  décrivent 
le  coryza  comme  une  maladie  pernicieuse,  de  nature  typhoïde. 

La  prédominance  des  lésions  sur  la  muqueuse  des  premières  voies  res- 
piratoires et  la  présence  d exsudais  membraneux  déterminent  Roll  à assi- 
miler l’affection  à la  diphtérie.  Saake  (1869)  et  Zürn  reproduisent  cette  opi- 
nion, alors  que  Bugnion  (1877)  croit  à une  maladie  infectieuse,  spécifique, 
et  considère  les  accidents  des  muqueuses  comme  une  simple  localisation. 

En  1885,  Albert  Frank  (1)  donne  une  bonne  description  clinique  du 
coryza  qu’il  décrit  comme  une  maladie  générale,  affectant  des  localisations 
diverses;  il  reconnaît  une  forme  respiratoire,  une  forme  intestinale  et  une 
forme  exanthématique.  L’année  suivante,  Brusasco  (2)  publie  les  résultats 
de  quelques  recherches  intéressantes  sur  les  modes  de  l’infection. 

L’étude  microbiologique  est  plusieurs  fois  tentée.  Schottelius  (1887) 
recherche  en  vain  des  microorganismes  spécifiques  dans  le  foie,  la  rate,  le 
poumon  et  la  muqueuse  nasale;  Hink  et  Vaeth  (1889)  trouvent  dans  le 
jetage,  dans  les  cellules  épithéliales,  dans  le  rein  et  dans  le  foie,  des  amas 
de  streptocoques;  Lucet  rencontre  les  mêmes  streptocoques,  en  amas, 
dans  les  exsudais  du  larynx,  des  bronches  et  du  poumon.  Ivowaleski  (1890) 
signale  des  coccus  et  de  courts  bacilles.  Nocard  trouve  dans  sept  cas, 
dans  les  fausses  membranes  du  larynx  et  des  cavités  nasales,  une  petite 
bactérie  ovoïde,  semblable  à celle  des  septicémies  hémorragiques. 

En  1898,  Lcclainche  (3)  montre  que  la  maladie  est  due  à une  forme 
coli-bacillaire  et  que  les  symptômes  constatés  expriment  une  intoxication 
parles  produits  solubles  sécrétés. 

Bactériologie.  — Le  microbe  présente  les  caractères  généraux 
du  Bacterium  coli. 

Il  se  présente,  dans  les  tissus  ou  dans  les  cultures,  sous  la  forme 
de  bacilles  courts  à extrémités  arrondies,  facilement  colorés  par 
les  bleus  de  Loffier  et  de  Kühne,  décolorés  par  les  procédés  de 
Gram  et  de  Weigert. 

Les  bouillons , simples  ou  peptonisés,  sont  uniformément  troublés 
en  quelques  heures;  il  s'opère  ensuite  un  dépôt  pulvérulent  blanc 
au  fond  des  vases  et  le  liquide  s’éclaircit.  Les  cultures  ont  une 
odeur  fétide  très  marquée.  Sur  la  gélatine , on  obtient  une  couche 
transparente,  bleuâtre,  qui  passe  ensuite  au  gris  jaune  en  s’épais- 
sissant ; l’ensemencement  par  piqûre  provoque  la  formation  de 
bulles  gazeuses;  le  milieu  n’est  pas  liquéfié.  Sur  gélose,  la  culture 
donne  une  couche  d’un  blanc  sale  qui  devient  épaisse  et  crémeuse. 

(1)  Frank.  E'uàge  Beobachtungcn  iiber  clcis  enzootischen  Auflreten  des  Katarrhalfiebers 
beim  Bind.  Deutsche  Zeitschr.  lür  Thicrni.,  t.  XI,  1885,  p.  187. 

(2)  Brusasco.  Rapporto  sidla  febbre  catarrale  infettiva  dei  bovini.  Bolletino  di  Notizie 
Agrarie,  1886,  p.  473. 

(3)  Leclainche.  Élude  expérimentale  du  coryza  gangreneux.  Revue  vétérin.,  1898,  p.  09. 
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Sur  pomme  de  terre , le  développement  forme  une  couche  onctueuse 
qui  prend  une  teinte  grisâtre. 

La  bactérie  est  pathogène  pour  le  bœuf,  le  lapin,  le  cobaye,  etc... 
\ 

Répartition  géographique.  — Épidémiologie.  — L'affection  est 
observée  en  Europe  sur  tous  les  points,  mais  la  répartition  en  foyers  est 
assez  nette.  Elle  sévit  sous  une  forme  nettement  sporadique  le  plus 
souvent;  parfois  aussi  sous  une  forme  enzootique. 

En  France,  le  coryza  est  particulièrement  fréquent  dans  le  Sud-Est; 
il  est  signalé  en  outre  dans  le  Loiret,  l’Aveyron,  la  Côte-d’Or,  l’Ailier, 
la  Bretagne...  En  Allemagne,  on  le  retrouve  sous  une  forme  enzootique  en 
Prusse  (Huxel...),  en  Saxe  (Kônig),  en  Bavière,  dans  le  duché  de  Bade 
(bentzling,  Hink...).  En  Belgique,  en  Suisse,  en  Italie,  la  maladie  est  éga- 
lement  signalée.  D’après  Keleti,  le  coryza  n’aurait  pas  été  reconnu  en 
Hongrie  avant  1895.  En  Russie,  des  enzooties  graves  sont  observées  dans 
les  gouvernements  de  Samaroff  (Kowaleski),  de  Smolensk  (Mergel),  de 
\ oronège  (Popofl),  d’Ekhaterinoslav  (Kramareff)...  En  Angleterre,  le 
coryza  est  rarement  étudié  (Alston)  ; par  contre,  il  est  assez  fréquent  en 
Norvège  (249  cas  en  1893). 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

On  peut  reconnaître  une  forme  grave,  de  beaucoup  la  plus  habi- 
tuelle, et  des  formes  atténuées  ou  bénignes. 

a)  Forme  grave.  — La  maladie  débute  par  les  troubles  généraux 
communs  aux  maladies  graves;  l’animal  paraît  inquiet,  triste;  la 
température  s’élève  à 40°  et  au-dessus  ; chez  les  vaches  laitières,  la 
sécrétion  est  supprimée  dès  les  premiers  instants  ; on  constate  des 
frissons  au  niveau  des  muscles  du  cou  et  de  la  partie  antérieure  du 
tronc.  Le  mufle  est  sec  ; la  muqueuse  de  la  bouche  et  du  nez  est 
rouge  et  tuméfiée;  sèche  au  début,  elle  se  recouvre  ensuite  d’un 
exsudât  séro-muqueux  jaunâtre.  Le  pouls  est  fréquent  et  fort.  La 
rumination  est  rare  ou  complètement  suspendue. 

Peu  après,  apparaissent  des  symptômes  plus  caractéristiques. 
Les  paupières  et  la  conjonctive  se  tuméfient;  la  muqueuse,  infiltrée, 
revêt  une  coloration  rouge  violacé  ; la  cornée,  d’abord  terne  et 
opaque  à la  périphérie,  se  trouble  dans  toute  son  étendue  et  prend 
une  teinte  laiteuse  uniforme;  un  exsudât  liquide,  jaunâtre,  s’écoule 
sur  les  joues.  Les  naseaux,  dilatés,  sont  en  partie  obstrués  par  la 
muqueuse  tuméfiée  ; la  pituitaire  est  infiltrée,  boursouflée,  de 
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teinte  rouge  brun  ; un  jetage  séro-purulent,  parfois  strié  de  sang, 
s’écoule  des  cavités.  La  respiration  est  courte  et  sifflante.  Le  mufle 
est  sec,  fendillé;  l’épiderme  se  desquame  par  plaques,  laissant  le 
derme  à nu.  La  chaleur  de  la  peau  à la  base  des  cornes  et  l’hyper- 
sensibilité de  la  région  ne  sont  constatées  qu’exceptionnellement. 
La  tête  est  « lourde  » ; elle  reste  basse  pendant  la  station  ; elle 
est  appuyée  sur  l’auge  ou  sur  le  sol  pendant  le  décubilus.  L’appétit 
est  totalement  supprimé  ; la  défécation  est  rare.  La  température 
rectale  atteint  41-42°. 

Deux  à cinq  jours  après  le  début  de  la  maladie,  les  accidents  ont 
acquis  toute  leur  intensité.  Le  malade  maigrit  rapidement  ; les 
flancs  sont  rétractés  ; la  marche  est  pénible  et  chancelante.  La 
cornée  est  d’un  blanc  opaque;  parfois,  il  s’est  produit  une  hé- 
morragie ou  un  exsudât  inflammatoire  dans  la  chambre  antérieure  ; 
les  vaisseaux  delà  sclérotique  sont  turgescents.  Le  jetage,  abondant 
et  fétide,  est  formé  d’un  liquide  jaune,  mêlé  de  pus  cailleboté,  de 
fausses  membranes  fibrineuses  et  de  parcelles  de  tissus  nécrosés  ; 
il  se  produit  des  hémorragies  à certains  moments.  Les  orifices  des 
naseaux  sont  rétrécis,  la  respiration  est  râlante  et  dyspnéique.  Sur 
la  pituitaire,  siègent  des  plaies  irrégulières,  d’apparence  ulcéreuse; 
parfois,  une  vaste  portion  de  la  muqueuse  est  nécrosée  dans  toute 
son  épaisseur  et  éliminée.  La  déglutition  est  difficile  ou  impos- 
sible; une  salive  visqueuse  s’écoule  par  les  commissures;  chez  quel- 
ques malades,  des  érosions,  recouvertes  par  des  exsudais  mem- 
braneux jaunâtres,  se  retrouvent  dans  l’arrière-bouche.  Le  pouls 
est  petit  et  filant;  le  malade  reste  plongé  dans  un  coma  absolu. 

La  faiblesse  devient  extrême  et  la  température  baisse  rapide- 
ment, pour  descendre  jusqu’à  30°  et  au-dessous  ; cette  chute 
brusque  de  la  température  est  l’indice  d’une  mort  prochaine 
(A.  Frank,  Lucet). 

Des  troubles  digestifs,  variables  dans  leur  intensité,  sont 
observés  en  certains  cas  (forme  digestive)  (1).  Les  excréments, 
normaux  au  début,  sont  ensuite  ramollis,  colorés  par  le  sang,  puis 
fétides  et  diarrhéiques.  L’urine  est  également  colorée  par  le  sang  et 
albumineuse.  Des  fausses  membranes  fibrineuses,  moulées  sur  les 
parois  de  l’intestin,  sont  rejetées  par  certains  malades. 

« À une  période  plus  avancée,  la  fièvre  diminue  d’intensité  ; on 
constate  seulement  quelques  légers  frissons.  Une  chute  rapide 
de  la  température  annonce  la  mort  prochaine  du  malade.  Cette  ter- 

(1)  A.  Fbank.  Loc.  cil.  — Meiirdorf  et  Peschke.  bosartiges  Katarrhalfieber....  Archiv 
fur  Thierheilk.,  t.  XXIII,  I8!)7,  p.  194. 
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minaison  ne  se  produit  que  tardivement  ; elle  paraît  consécutive  à 
1 affaiblissement  qui  résulte  des  altérations  de  l’intestin,  de  la  fièvre 
et  de  l’action  de  matières  toxiques  sur  les  centres. 

« Il  est  à remarquer  qu’ici  encore  les  troubles  oculaires  décrits 
sont  souvent  observés;  toutefois  ils  sont  moins  intenses  que  dans 
la  forme  respiratoire.  » (A.  Frank.) 

Des  symptômes  accessoires  sont  observés  dans  quelques  cas.  On 
constate  des  accidents  nerveux,  caractérisés  par  des  accès  convul- 
sifs, pendant  lesquels  le  malade  se  précipite  en  avant,  frappant  de 
la  corne  les  objets  qui  l’entourent.  Parfois,  la  mort  arrive  brus- 
quement, pendant  l’une  de  ces  crises,  douze  à dix-huit  heures  après 
le  début  de  la  maladie. 

Un  symptôme  plus  fréquent  consiste  en  la  présence  d’une 
éruption,  de  caractères  variables,  localisée  à la  base  des  cornes,  des 
onglons,  aux  régions  du  cou,  du  dos,  des  mamelles,  des  lèvres,  ou 
étendue  sur  tout  le  corps.  Elle  est  souvent  constituée  par  de  petits 
boutons  durs,  au  niveau  desquels  l’épiderme  s’exfolie  et  les  poils 
tombent.  Carrey  constate  des  pustules  rougeâtres,  isolées  ou  con- 
fluentes, de  la  grosseur  d’un  pois  ou  d’une  fève,  localisées  sur  les 
mamelles  ; les  trayons,  enflammés  au  début,  se  flétrissent  après 
quelques  jours;  les  pustules  prennent  une  teinte  noirâtre,  sans  se 
ramollir  ni  suppurer. 

Sous  la  forme  aiguë  habituelle,  le  coryza  se  termine  par  la  mort, 
en  5-7  jours  en  moyenne.  Dans  quelques  cas,  la  mort  survient  en 
24-28  heures,  avant  même  que  les  altérations  oculaires  aient  été 
constatées.  Parfois,  au  contraire,  les  malades  survivent  pendant 
deux  ou  trois  semaines  et  la  guérison  est  obtenue,  après  une  longue 
période  de  convalescence. 

b)  Formes  atténuées  (1).  — Les  premiers  signes  consistent  en 
une  diminution  de  l’appétit,  irrégulier  et  capricieux.  On  observe 
bientôt  du  larmoiement  et  un  jetage  clair  et  séreux.  La  conjonctive 
est  rouge,  recouverte  de  coagula  blanchâtres;  la  pituitaire  est  éga- 
lement injectée.  Il  existe  de  la  constipation,  parfois  des  signes  de 
coliques  légères. 

Ces  symptômes  s’exagèrent  en  8-15  jours;  les  paupières  sont  tumé- 
fiées; la  cornée  est  trouble;  le  jetage,  plus  abondant,  devient  muco- 
pundent;  la  bouche  est  chaude  et  sèche;  on  constate  de  la  diarrhée. 

A ces  manifestations  ordinaires  s’ajoutent  des  troubles  divers 


(I)  May.  Kopfkrankheit  des  Rindvie/is.  Magazin  fur  Thievheilk.,  1858,  p.  327.  — Pütz.  Die 
Seuchen  und  Hei'dekrankheiten , 1 vol.,  1882,  p.  358.  — Alston  Eduaiu>.  So-called  « mali- 
gnant  catarrh  ».  The  Veterinarian,  t.  LXX,  1897,  p.  33. 
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tels  que  la  faiblesse  de  l’arrière-train,  de  la  mammite,  une  éruption 
cutanée  exanthémateuse. 

La  terminaison  par  la  résolution  est  la  règle  en  3-5  semaines;  en 
quelques  cas,  les  signes  de  la  forme  grave  apparaissent  au  cours 
de  l’évolution. 


II.  — Lésions. 

ün  constate  à la  fois  des  altérations  locales,  au  niveau  des  mu- 
queuses envahies,  et  des  troubles  étendus  à tous  les  organes. 

La  pituitaire,  les  muqueuses  du  pharynx,  du  larynx  et  des  pre- 
mières parties  de  la  trachée  présentent  des  lésions  qui  varient 
suivant  la  période  considérée.  Congestionnées  et  infiltrées  dès  le 
début,  de  couleur  rouge  brun,  elles  sont  le  siège  d’une  exsudation 
fibrineuse  abondante.  L’épithélium  ramolli  se  détache,  laissant  à 
nu  une  ulcération  superficielle;  parfois,  des  portions  de  la  mu- 
queuse se  nécrosent  et  l’élimination  de  l’escarre  découvre  une 
surface  irrégulière,  anfractueuse,  d’apparence  ulcéreuse,  recouverte 
de  pus  sanieux  et  de  débris  membraneux.  Au  niveau  du  larynx 
et  de  la  trachée,  les  fausses  membranes  restent  souvent  adhé- 
rentes, en  masses  de  couleur  jaune,  moulées  sur  les  parois  de 
l’organe  dont  elles  se  séparent  facilement.  La  muqueuse  du  pharynx 
est,  en  certains  cas,  recouverte  d’un  semblable  exsudât.  La  mu- 
queuse buccale  est  congestionnée,  ramollie,  desquamée  au  niveau 
des  gencives,  des  lèvres,  des  joues,  du  palais  et  de  la  base  de 
la  langue.  La  muqueuse  qui  tapisse  les  sinus  est  également 
enflammée,'  il  existe,  en  quelques  points,  un  exsudât  fibrineux. 
Les  ganglions  annexes  sont  hypertrophiés,  infiltrés  et  plus  ou 
moins  hémorragiques  ; on  y trouve  parfois  les  bactéries. 

L’extension  des  altérations  aux  bronches  et  au  poumon  est 
exceptionnelle;  il  existe,  en  ce  cas,  des  foyers  irrégulièrement  ré- 
partis de  broncho-pneumonie;  les  petites  bronches  et  les  alvéoles 
sont  remplis,  à leur  niveau,  par  un  exsudât  fibrineux,  englobant 
des  leucocytes  et  des  globules  rouges.  La  plèvre,  altérée  en  môme 
temps,  est  recouverte  de  fausses  membranes  gris  jaune  ; elle  ren- 
ferme un  liquide  trouble,  jaunâtre,  en  quantité  très  variable. 

Les  lésions  oculaires  consistent  en  une  conjonctivite  intense, 
avec  trouble  de  la  cornée,  iritis  fibrineuse,  parfois  accompagnée 
d’hémorragie  dans  la  chambre  antérieure.  On  peut  observer  aussi, 
isolément,  soit  les  altérations  delà  cornée,  soit  celles  de  l’iris. 

Les  altérations  des  voies  digestives  sont  constantes.  La  mu- 
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queuse  du  rumen  est  marbrée  de  larges  taches  rosées;  la  caillette 
est  enflammée  ; sa  muqueuse  desquamée  estparsemée  d’ecchymoses. 
L’intestin  grêle  contient  un  liquide  épais,  visqueux,  brun  foncé, 
mélangé  de  parcelles  alimentaires  ; on  y trouve  en  abondance,  et  sou- 
vent en  culture  pure,  les  bactéries  spécifiques.  La  muqueuse  est 
épaissie,  infiltrée;  des  stries  rouges  marquent  le  sommet  des  plis.  Le 
cæcum  et  le  gros  intestin  sont  peu  altérés;  la  muqueuse  du  rectum 
est  congestionnée.  Les  ganglions  du  bord  concave  de  l’intestin  grêle 
sont  volumineux,  gorgés  d’une  lymphe  où  pullulent  les  bactéries. 

La  rate  est  molle,  diflluente.  Les  reins  sont  congestionnés;  l’urine 
est  albumineuse  ou  sanguinolente  ; il  existe  parfois  une  cystite  in- 
tense, avec  coloration  rouge  vif  des  plis  de  la  muqueuse.  Le  vagin 
présente  également  des  taches  et  des  plaques  hémorragiques. 

Le  myocarde  est  mou  et  friable.  Les  méninges  sont  congestion- 
nées ; les  espaces  sous-arachnoïdiens  renferment  un  liquide  trouble, 
qui  se  retrouve  sous  la  dure-mère  et  dans  les  ventricules  ( lepiomè - 
ningite  séreuse).  Les  ganglions  sont  volumineux,  infiltrés,  hémor- 
ragiques dans  la  couche  corticale. 

Lors  de  localisation  intestinale,  les  altérations  de  la  pituitaire 
manquent  généralement.  La  muqueuse  de  l’arrière-bouche  et  du 
pharynx  est  ramollie  et  nécrosée.  La  muqueuse  de  l’intestin,  forte- 
ment enflammée,  est  parsemée  de  taches  ecchymotiques  ou  de 
foyers  hémorragiques.  L’intestin  renferme  des  matières  ramollies, 
colorées  par  le  sang,  mélangées  à des  fausses  membranes  fibri- 
neuses. 

III.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  est  assuré,  dans  presque  tous  les  cas,  parla  coexis- 
tence des  troubles  oculaires  et  des  altérations  de  la  pituitaire;  dans 
les  régions  où  la  maladie  est  fréquente,  le  plus  léger  trouble  de  la 
cornée,  associé  à l’élévation  de  la  température  et  aux  autres  sym- 
ptômes généraux,  suffit  pour  faire  reconnaître  l’affection. 

Il  est  à remarquer  cependant  que  les  altérations  oculaires  peuvent 
faire  défaut  et  que,  dans  les  formes  légères,  la  nature  des  lésions 
constatées  reste  souvent  méconnue. 

La  peste  bovine,  qui  présente  quelques  analogies  symptomatiques 
avec  le  coryza,  est  suffisamment  différenciée  par  les  troubles  diges- 
tifs intenses,  par  sa  contagiosité  et  par  son  caractère  épizootique. 
Le  coryza  simple,  et  les  formes  épizootiques,  encore  peu  connues, 
dites  catarrhe  nasal  infectieux,  seront  distingués  par  le  peu  de 
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gravité  de  l’état  général  et  des  lésions  locales,  ainsi  que  par  les 
caractères  du  jetage,  muqueux  ou  muco-purulent.  La  conjonctivite 
et  la  kératite  épizootiques  sont  dénoncées  par  leur  apparition  simul- 
tanée sur  un  certain  nombre  d’animaux,  par  la  forme  toute  parti- 
culière des  accidents,  enfin  par  l’absence  des  troubles  généraux  et 
des  lésions  de  la  pituitaire. 

La  forme  intestinale  est  plus  facilement  confondue  avec  les  enté- 
rites toxiques,  surtout  avec  X entérite  pseudo-membraneuse. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Le  bacille  est  rencontré  dans  l’intestin, 
dans  les  ganglions  du  bord  concave  de  l’intestin  grêle  et,  au  moins 
dans  certains  cas,  sur  la  pituitaire,  dans  les  cornets  et  dans  les 
ganglions  sous-glossiens. 

Dans  les  cas  observés  par  Leclainche,  le  sang,  la  rate,  le  foie, 
le  rein...  ne  renfermaient  pas  les  microbes.  11  est  néanmoins 
possible  qu’en  certaines  formes  la  virulence  soit  très  étendue  ou 
généralisée. 

Réceptivité.  — Modes  de  l’infection.  — La  race  ou  le  sexe 
paraissent  n’avoir  aucune  influence  sur  la  réceptivité  ; la  maladie 
est  observée  à la  fois  chez  les  adultes  et  chez  les  jeunes,  à partir 
de  l'âge  de  huit  ou  dix  mois.  11  est  probable  que  certaines  conditions 
interviennent  qui  favorisent  l’infection  et  toutes  les  causes  banales 
invoquées  (aliments  altérés,  froid...)  peuvent  encore  être  retenues. 
Le  séjour  permanent  dans  les  étables  et  la  malpropreté  des  locaux 
sont  considérés  avec  raison,  par  tous  les  observateurs,  comme 
favorisant  l’infection. 

Le  rôle  de  la  contagion  est  peu  évident.  Le  coryza  apparaît  géné- 
ralement sous  une  forme  nettement  sporadique;  les  accidents  se 
succèdent,  dans  une  même  étable,  à des  intervalles  irréguliers  et 
souvent  très  éloignés.  Lors  de  développement  enzootique,  on  cons- 
tate l'apparition  simultanée  des  symptômes  sur  plusieurs  animaux, 
sans  qu’une  contagion  d’origine  extérieure  puisse  être  soupçonnée. 
En  quelques  cas  seulement,  les  accidents  se  succèdent  assez  régu- 
lièrement pour  donner  l'impression  de  la  contagion.  La  marche  est 
identique  à celle  d’autres  affections  qui  procèdent  nettement  de  l’in- 
fection directe,  comme  la  septicémie  hémorragique  des  bovidés;  si 
la  contagion  est  admissible  et  môme  probable,  elle  ne  joue  qu’un 
rôle  étiogénique  secondaire  et  peu  important  (V.  Pathogénie). 
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Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — L’infection  accidentelle 
s opère  par  les  voies  digestives;  toutefois  l'infection  expérimentale 
n’a  pas  été  réalisée.  L’ingestion  d’un  litre  de  culture  provoque, 
chez  un  veau  de  dix  mois,  des  coliques  légères  et  de  la  diarrhée, 
sans  infection  consécutive.  L’inoculation  sous-cutanée  et  intra-vei- 
neuse des  cultures  produit  des  accidents  immédiats  d’intoxica- 
tion (V.  Pathogènie).  L’inoculation  intra-péritonéale  détermine, 
chez  le  cobaye,  une  péritonite  intense  qui  tue  en  vingt-quatre 
heures  environ. 

Pathogénie.  — La  présence  des  bactéries  dans  l'intestin  et 
dans  les  ganglions  du  bord  concave  de  l’intestin  grêle  indique  les 
modes  de  l’envahissement;  l’étude  expérimentale  de  la  maladie 
permet  de  préciser  le  mécanisme  de  l’infection. 

Les  cultures  en  bouillons  de  la  bactérie  sont  douées  de  propriétés 
toxiques  extrêmement  marquées.  L’injection,  dans  la  jugulaire  d’un  veau 
de  10  mois,  de  2 centimètres  cubes  d’une  culture  vieille  de  quinze  jours  pro- 
voque des  accidents  immédiats;  deux  minutes  après  l'injection,  on  constate 
une  accélération  considérable  de  la  respiration,  de  l’inquiétude,  puis  des 
frissons,  des  coliques,  un  jetage  séreux,  du  larmoiement,  et  une  hyper- 
thermie de  2°  environ.  Le  jetage  et  le  larmoiement  persistent  pendant 
24-48  heures;  l’état  général  reste  modifié  pendant  plusieurs  jours.  La 
pénétration  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  à la  dose  de  10  centi- 
mètres cubes,  produit  des  effets  analogues.  L’inoculation  intra-veineuse 
de  10-40  centimètres  cubes  d’une  culture  de  24  heures  tue  en  5-6  heures; 
on  observe  de  la  diarrhée,  du  jetage,  une  salivation  abondante.  Les 
lésions  rencontrées  sont  identiques  à celles  du  coryza  à ses  premières 
périodes  : coloration  rouge  vif  de  la  pituitaire,  marbrée  de  taches  viola- 
cées; coloration  rouge  vif  uniforme  de  la  muqueuse  du  voile  du  palais, 
de  l’arrière-bouche,  du  pharynx,  de  la  trachée  et  des  bronches,  de  la 
caillette  et  de  l’intestin  grêle;  rate  molle  ; foie  volumineux,  avec  foyers 
de  dégénérescence. 

Chez  le  lapin,  les  accidents  d’intoxication  provoqués  sont  identiques. 

Le  chauffage  des  cultures  à 60-65°  tue  les  bactéries;  mais  les  cultures 
chauffées  produisent  les  mêmes  phénomènes  d’intoxication  que  les  cul- 
tures virulentes. 

Les  bactéries  arrivées  dans  l’intestin  y pullulent  et  envahissent 
les  ganglions  voisins,  sous  des  conditions  qui  restent  indéter- 
minées. Elles  produisent  des  toxines  auxquelles  doivent  être 
initiales  des  rapportés  presque  tous  les  accidents  observés.  Les 
altérations  muqueuses  sont  liées  à l’intoxication  seule  ; elles 
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sont  provoquées  vraisemblablement  par  l’élimination  des  poisons 
résorbés. 

En  même  temps,  les  bactéries  envahissent  certains  tissus;  on 
les  retrouve  au  niveau  des  lésions  spécifiques,  dans  le  jetage  et 
dans  les  autres  exsudats  des  muqueuses.  Les  accidents  de  suppu- 
ration et  de  nécrose  des  muqueuses  sont  secondaires;  ils  sont  dus 
h un  envahissement  des  tissus  altérés  par  les  streptocoques  pyo- 
gènes et  par  des  parasites  occasionnels  vulgaires. 


Traitement. 

Les  diverses  médications  conseillées  n’ont  qu’une  efficacité  rela- 
tive; d’après  les  statistiques  de  Lrank,  on  compterait  seulement 
6 p.  100  de  guérisons;  beaucoup  de  praticiens  ont  vu  la  maladie 
se  terminer  constamment  par  la  mort.  Les  animaux  qui  résistent 
sont  d’ailleurs  amaigris  et  sans  valeur.  Il  convient  de  conseiller  le 
sacrifice  des  malades,  alors  que  ceux-ci  peuvent  encore  être  uti- 
lisés pour  la  boucherie. 

Le  traitement  est  général  et  local.  On  prescrit  des  antithermiques  : 
l’acide  salicylique,  les  dilutions  d’acide  chlorhydrique...  Diecker- 
lioff  recommande  les  injections  intra-trachéales  de  la  solution  iodo- 
iodurée  : 


Iode 1 gramme. 

Iodure  de  potassium 5 — 

Eau 400  — 


Injecter  chaque  joui',  en  une  ou  deux  fois,  15  à 55  grammes. 


Les  lavages  des  cavités  nasales,  avec  les  antiseptiques,  sont  sur- 
tout conseillés.  On  ordonne  des  injections  fréquentes  avec  les 
solutions  d’acide  phénique,  d’acide  salicylique,  de  crésyl...  Les 
inhalations  d’acide  phénique  (Esser),  d'essence  de  térébenthine 
(Berger)  et  les  lavements  antiseptiques  sont  aussi  employés.  Hink 
recommande  le  traitement  systématique  suivant  : affusions  froides 
sur  la  tête  et  sur  la  nuque  ; antipyrine  dans  les  breuvages;  lavages 
des  cavités  nasales  avec  la  créoline  à 2 p.  100. 

Les  connaissances  acquises  sur  la  pathogénie  de  la  maladie 
montrent  que,  au  moins  au  début,  le  traitement  doit  tendre  à com- 
battre l’intoxication  intestinale,  origine  de  tous  les  accidents.  Les 
purgatifs  doux,  associés  aux  antiseptiques,  sont  théoriquement 
indiqués. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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Prophylaxie. 

La  prophylaxie  doit  tendre  à éviter  l’infection  par  des  formes 
pathogènes  du  coli.  On  peut  prévoir  que  celles-ci  s’élaborent  ou  au 
moins  qu’elles  trouvent  des  conditions  favorables  à leur  pullulation 
dans  les  sols  des  étables,  imprégnés  de  matières  organiques  et  main- 
tenus dans  un  état  constant  d’humidité. 

L’amélioration  des  conditions  hygiéniques  des  étables,  la  réfec- 
tion, le  pavage,  l’empierrement  et  le  drainage  des  sols,  l’enlèvement 
fréquent  des  fumiers,  l’emploi  des  litières  de  tourbe...  seront  uti- 
lement conseillés. 

La  transmission  de  la  maladie  doit  être  pratiquement  considérée 
comme  possible;  l’étable  envahie  sera  évacuée  et  complètement 
désinfectée  par  des  lavages  et  des  arrosages  avec  un  liquide  anti- 
septique. 

La  viande  peut  être  consommée  sans  inconvénient,  alors  que  les 
animaux  ont  été  sacrifiés  au  début  de  la  maladie. 

Législation.  — En  Danemark  seulement,  le  coryza  gangreneux  est 
visé  par  la  loi  sanitaire  ; les  animaux  atteints  sont  isolés  et  surveillés.  (Loi 
du  14  avril  1893.) 


CHAPITRE  III 


DIPHTÉRIE  AVIAIRE. 

La  diphtérie  aviaire  est  une  maladie  contagieuse,  inoculable, 
caractérisée  par  la  présence  d’exsudats  pseudo-membraneux  sur  les 
muqueuses  et  due  à la  présence  d’une  bactérie  spécifique. 


d’autre  part,  la  diphtérie  signalée  chez  diverses  espèces  de  mam- 
mifères domestiques  constitue  une  troisième  forme  sans  analogie 
avec  les  précédentes  (V.  Diphtérie  des  veaux). 

Historique.  — La  diphtérie  est  étudiée  en  1775,  par  lluzard(l),  sous 
le  nom  de  « conjonctivite  des  poules  ».  La  maladie  semble  pendant  long- 
temps ne  plus  attirer  l’attention;  en  1808  seulement,  Dupont  (2)  décrit 
une  forme  aiguë,  observée  dans  la  Gironde  ; il  rapproche  l’affection  de 
la  diphtérie  humaine  et  il  propose  la  dénomination  d’  « angine  couen- 
neuse  ».  La  même  année,  Rivolta  commence  l’élude  de  l’affection;  il 
rencontre  dans  les  fausses  membranes  des  corpuscules  arrondis,  de  la 
largeur  d’un  globule  sanguin,  qu’il  considère  comme  des  grégarines  ou 
des  psorospermies. 

Le  travail  de  Rivolta  est  l’occasion  de  nombreuses  recherches  ; des 
protozoaires  sont  rencontrés  dans  les  exsudais  par  divers  auteurs,  mais 
ceux-ci  ne  peuvent  se  mettre  d’accord  sur  la  diagnose  zoologique  des 
parasites,  non  plus  que  sur  leur  rôle  pathogène. 

En  1884,  Lœffler  (31  étudie  la  diphtérie  des  pigeons;  il  montre  qu’elle 
est  due  à une  bactérie,  analogue  à celle  de  la  septicémie  des  lapins,  diffé- 
rente du  bacille  de  la  diphtérie  humaine.  Sur  sérum,  les  colonies  ont 
une  teinte  gris  blanc;  sur  pomme  de  terre,  elles  prennent  une  coloration 
gris  clair.  L’inoculation  au  pigeon  d’une  culture  pure  de  la  bactérie 
reproduit  la  maladie  ; les  microbes  sont  retrouvés  en  grand  nombre  dans 
le  poumon  et  dans  le  foie.  Le  lapin  et  la  souris  sont  tués  régulièrement 
en  cinq  à sept  jours;  l'autopsie  montre  un  exsudât  diphtéritiqueau  niveau 

(1)  IIuzahd.  Ins  truc  Lions...,  t.  IV,  p.  315. 

(2)  Dlpomt.  Épizootie  sur  l’espèce  g al  line...  Recueil  de  méd.  vdtér.,  18G8,  p.  G05. 

(3)  Loefkleii.  Ueber  die  Bedeututig  der  Milcroorganismen  fiir  die  Entstehung  der  Diphté- 
rie beim  Menschen , bei  der  Tuuben  und  beim  Kalbe.  Mittheil.  des  kaiserl.  Gesundheits- 
aintes,  t.  II,  188 i,  p.  421. 
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du  pharynx,  des  marbrures  sur  le  foie  et  de  la  tuméfaction  de  la  rate  ; les 
bacilles  existent  en  grand  nombre  dans  le  sang  et  dans  les  parenchymes. 
La  bactérie  isolée  n’est  pas  sûrement  pathogène  pour  la  poule,  le  moi- 
neau et  les  autres  petits  oiseaux. 

Corail  et  Mégnin  (1)  trouvent  des  bactéries,  qu’ils  assimilent  à 
celle  de  Lœffler  (?),  dans  toutes  les  lésions  de  diphtérie  des  oiseaux 
examinées,  que  leur  siège  fût  sur  les  membranes  muqueuses  ou  sur 
la  peau. 

Von  Krajewski  (2)  retrouve  la  bactérie  de  Lœffler,  associée  à d'autres 
microbes,  chez  des  poules  affectées,  ainsique  chez  un  pigeon  et  chez  des 
poussins  infectés  par  l’inoculation  des  fausses  membranes. 

Babôs  et  Puscariu  (3)  étudient  la  diphtérie  du  pigeon  ; les  résultats 
obtenus  démontrent  à nouveau  le  rôle  pathogène  de  la  bactérie  de 
Lœffler  ; ils  précisent  son  mode  d’action  sur  les  tissus. 

Eberlein  (4)  signale  la  diphtérie  chez  la  perdrix;  il  trouve  un  bacille 
« très  analogue  à celui  de  la  diphtérie  des  pigeons  de  Lœffler,  sous  la 
forme  d’éléments  à bouts  arrondis,  renflés  à leur  partie  centrale,  isolés  ou 
associés  en  courtes  chaînettes  ». 

Loir  et  Ducloux  (5)  observent  la  maladie  en  Tunisie  oü  elle  sévit  sous 
une  forme  épizootique;  ils  donnent  une  bonne  élude  expérimentale  et  ils 
indiquent  une  méthode  d’atténuation  du  virus  et  de  vaccination. 

Le  travail  de  Moore  (6)  apporte  encore  quelques  documents  intéres- 
sants concernant  l’étude  expérimentale  de  la  maladie. 

Classification  des  formes  diphtéritiques.  — L’histoire  de 
la  maladie  démontre  à l’évidence  le  rôle  pathogène  de  la  bactérie 
de  la  diphtérie  des  pigeons  de  Lœffler  chez  toutes  les  espèces.  La 
bactérie  est  nettement  différenciée  du  bacille  de  la  diphtérie  humaine 
par  ses  caractères  morphologiques,  par  ses  modes  de  culture  et 
par  ses  effets  pathogènes.  Elle  est  plus  éloignée  encore  du  bacille 
de  la  nécrose , agent  de  la  diphtérie  des  veaux. 

Line  seule  question  est  encore  irrésolue  à l’heure  actuelle  : toutes 
les  formes  diphtéritiques  aviaires  sont-elles  d’origine  microbienne? 
La  théorie  de  l’origine  protozoïque  de  la  diphtérie,  reprise  par 

(1)  Cornil  et  Mégnin.  Mémoire  sur  la  tuberculose  et  la  diphtérie  chez  les  gallinacés. 
Journal  de  l’anatomie,  t.  XXI,  1885,  p.  268. 

(2>  Von  Krajewski.  Ueber  Diphtérie  des  Hausgeflügcls.  Deutsche  Zeitschr.  für  Thiermed., 
t.  XIII,  1887,  p.  311. 

(3)  Babès  et  Puscariu.  Vntersuchungen  über  die  Diphtérie  der  Tauben.  Zeitschr.  fur 
Hygiene,  t.  VIII,  1890,  p.  376  (avec  planches). 

(4)  Eberlein.  Geflügeldiphterie  bei  Rebhühnern.  Monatshefte  für  Thierheilk.,  1894, 
p.  433. 

(5)  Loir  et  Ducloux.  La  diphtérie  aviaire  en  Tunisie.  Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
1894,  p.  599. 

(6)  Moore.  A preliminary  investigation  of  diphteria  in  fowls.  U.  S.  Bureau  of  animal 
industry,  Bulletin  n°  8,  1895,  p.  39. 
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Pfeiffer  (1)  en  1888  et  appuyée  sur  quelques  résultats  expérimentaux, 
ne  saurait  à coup  sûr  être  généralisée.  Si  la  présence  des  flagellâtes 
n’est  pas  douteuse,  leur  rôle  pathogène  n’est  nullement  certain; 
Corail,  Babès,  Straus,...  ont  montré  que  les  bactéries  sont  présentes 
en  même  temps  que  les  protozoaires  et  que  seules  elles  sont  viru- 
lentes. Babès  etPuscariu  trouvent  les  flagellâtes  en  grand  nombre 
sur  les  muqueuses  des  pigeons  sains  ; ils  montrent  que  leur  inocu- 
lation par  scarification  ne  produit  aucun  accident. 

En  résumé,  la  nature  microbienne  des  formes  diphtéritiques 
aviaires  est  certaine;  l’existence  de  « diphtéries  à protozoaires  » 
reste  à démontrer  (2). 

Bactériologie.  — L’agent  de  la  virulence  est  une  bactérie  à 
extrémités  arrondies,  mesurant  environ  1 p.  de  longueur  sur  0,3- 
0,5  [j.  de  largeur;  dans  les  tissus,  les  microbes  sont  souvent  réunis 
en  amas  ; dans  les  cultures,  on  trouve  des  formes  courtes,  ovales 
ou  arrondies,  isolées  ou  associées  par  deux  et  en  chaînettes. 

La  bactérie  est  aérobie  et  anaérobie  ; elle  est  décolorée  par  le 
procédé  de  Gram. 

La  culture  en  bouillon  s’opère  rapidement  à 35-40°  ; le  liquide, 
uniformément  troublé,  s’éclaircit  ensuite,  tandis  qu’un  dépôt  blan- 
châtre s’opère  sur  les  parois  du  vase.  Sur  gélatine , en  surface,  on 
obtient  une  couche  étroite,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  légèrement 
chagrinée;  par  piqûre,  les  colonies,  d’abord  blanchâtres,  transpa- 
rentes, prennent  ensuite  une  teinte  jaunâtre.  Su  y gélose,  le  microbe 
donne  une  couche  gris  jaune,  mince,  lisse,  à bords  nettement 
délimités.  Sur  sérum , la  culture  prend  une  teinte  gris  blanc.  Sur 
pomme  de  terre , le  développement,  rapide  et  abondant,  donne  une 
pulpe  de  couleur  grise. 

La  bactérie  est  pathogène  pour  tous  les  oiseaux,  pour  le  lapin  et 
pour  la  souris. 

Espèces  affectées.  — La  diphtérie  est  observée  sur  tous  les 
oiseaux  de  basse-cour;  la  poule , le  pigeon,  le  faisan,  1 e,  paon,  la  pin- 
tade, l 'oie,  le  canard...  sont  également  aptes  à l’infection. 

La  maladie  est  signalée  encore  chez  \aperdrix  (Mégnin,  Eberlein), 


(1)  Pfeiffer.  FlageUalencliphterie  bei  Vôgeln.  Zeitschr.  fur  Hygiene,  1888,  p.  3G4.  — 
Protozoen  a/s  Krankheilserreger,  lena,  1890. 

(2)  La  question  des  diphtéries  animales  paraît  avoir  été  embrouillée  comme  à plaisir 
par  certains  auteurs  qui  entassent  indifféremment  des  travaux  qui  concernent  la  diph- 
térie aviaire,  la  diphtérie  des  veaux  et  la  diphtérie  humaine. 
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le  perroquet , la  tourterelle , le  moineau...  ; il  est  probable  que  tous 
les  oiseaux  sont  affectés. 

L 'homme  est  exposé  à la  contagion. 

N 

Répartition  géographique.  — Épidémiologie.  — La  diphtérie  est 
signalée  en  tous  les  pays  ; elle  cause  partout  des  pertes  considérables. 

La  maladie  sévit  habituellement  sous  une  forme  enzootique  ; elle  est 
constatée  en  France  sur  tous  les  points  du  territoire. 

A certaines  époques,  la  diphtérie  affecte  un  caractère  épizootique  et  les 
pertes  se  chiffrent  par  milliers  d’animaux;  c’est  sous  ce  type  quelle  était 
récemment  signalée,  en  Tunisie,  par  Loir  et  Ducloux. 

Étude  clinique. 

Symptômes.  — On  peut  distinguer  une  forme  aiguë  etuneforme 
subaiguë  ou  chronique.  Ces  différences  dans  l’évolution  paraissent 
correspondre  à des  modalités  différentes  de  l’infection. 

a)  Forme  aiguë.  — Le  début  est  indiqué  par  de  la  tristesse,  de  la 
faiblesse  et  la  diminution  de  l’appétit.  Ces  signes  s’aggravent  en 
quelques  jours  ; l’oiseau  est  abattu  ; il  reste  isolé,  le  dos  voussé, 
la  tête  et  le  cou  rapprochés  du  thorax,  les  plumes  hérissées;  il  ne 
perche  plus  et  ne  picore  qu’à  de  longs  intervalles.  La  respiration 
est  gênée,  sifflante;  la  déglutition  est  pénible. 

La  muqueuse  buccale,  infiltrée,  est  recouverte,  au  niveau  de  la 
face  inférieure  de  la  langue,  de  petites  taches  gris  jaunâtre,  formant 
une  sorte  d’éruption  granuleuse;  des  lésions  semblables  sont  obser- 
vées au  niveau  de  l’arrière-bouche  et  sur  le  pharynx. 

Les  taches  s’étendent  rapidement;  après  deux  ou  trois  jours,  les 
muqueuses  sont  recouvertes  par  des  masses  fibrineuses  gris  jaunâtre, 
adhérentes,  formant  en  certains  points  des  masses  saillantes,  mou- 
lées sur  les  régions  envahies.  La  déglutition  est  difficile  ou  impos- 
sible ; une  bave  visqueuse,  mêlée  de  débris  membraneux,  s’écoule 
par  le  bec  entr’ouvert.  La  marche  est  hésitante;  la  crête  est  fiasque, 
décolorée;  une  diarrhée  intense  apparaît. 

Les  altérations  gagnent  souvent  la  muqueuse  des  cavités 
nasales;  la  respiration  est  sifflante,  des  matières  desséchées 
obstruent  les  narines  ; la  crête  et  les  muqueuses  prennent  une 
teinte  violacée  et  le  malade  est  menacé  d’asphyxie.  Si  la  conjonctive 
est  atteinte  également,  l'œil  reste  clos,  la  cornée  est  ulcérée,  des 
exsudais  desséchés  accolent  les  paupières. 

L’évolution  est  rapide;  les  animaux  succombent  en  cinq  à huit 
jours  en  moyenne. 


LÉSIONS. 
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b)  Formes  chroniques.  — Les  lésions  débutent  généralement  sur 
la  muqueuse  buccale;  elles  restent  localisées  ( forme  buccale)  ou 
elles  envahissent  secondairement  les  cavités  nasales  et  la  muqueuse 
oculaire.  Parfois  aussi  les  néoformations  se  développent  exclusi- 
vement sur  la  pituitaire  [forme  nasale)  ou  sur  la  conjonctive  ( forme 
oculaire). 

Les  signes  locaux  sont  les  premiers  appréciables;  des  cxsudats 
adhérents,  de  consistance  ferme,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  appa- 
raissent sur  la  muqueuse  buccale,  sous  la  forme  de  taches  ou  de 
plaques  irrégulières.  Les  lésions  progressent  à la  fois  par  l’extension 
des  surfaces  primitivement  envahies  et  par  l’apparition  de  nouveaux 
foyers.  Les  exsudats  envahissent  l’arrière-bouche,  le  pharynx,  les 
cavités  nasales  et  la  conjonctive. 

Les  symptômes  généraux  sont  peu  marqués  pendant  les  premières 
périodes  et  les  néoformations  diphtéri tiques  semblent  provoquer 
seulementdes  troubles  mécaniques.  La  gêne  apportée  dans  la  déglu- 
tition provoque  l’écoulement  de  la  salive,  l’insuffisance  de  l’ali- 
mentation, l’amaigrissement  et  la  diarrhée.  L’envahissement  des 
cavités  nasales  est  exprimé  par  la  difficulté  croissante  de  la  respi- 
ration, sifflante  et  ralentie,  et  par  un  jetage  muco-purulent,  qui  se 
dessèche  à l'orifice  des  narines  et  les  obstrue  en  partie. 

Dans  certaines  formes,  les  fausses  membranes  restent  adhérentes; 
elles  s’exfolient  à la  surface,  tandis  que  la  muqueuse  sécrète  de 
nouvelles  couches  [forme  sèche).  En  d’autres,  la  suppuration,  s’éta- 
blit; les  exsudats  détachés  sont  entraînés  par  blocs,  déglutis  ou 
rejetés  avec  la  salive  et  le  jetage  [forme  catarrhale). 

La  diphtérie  oculaire  est  dénoncée  par  la  présence  d’un  exsudât 
logé  dans  les  replis  de  la  muqueuse  ou  couvrant  tout  le  globe  et 
accolant  les  paupières.  Des  tumeurs  volumineuses  sont  parfois 
développées  dans  la  conjonctive,  diffuses  ou  parfaitement  délimi- 
tées et  faciles  à énucléer.  En  d’autres  cas,  les  masses  diphtéritiques 
envahissent  le  fond  de  l’orbite  par  les  sinus  et  elles  provoquent  une 
exophtalmie  mécanique,  par  refoulement  du  globe. 

L’évolution  est  lente;  elle  peut  rester  compatible  avec  la  vie  pen- 
dant plusieurs  mois  et  jusqu’à  une  ou  deux  années  ; les  animaux 
succombent  à une  poussée  aiguë  ou,  à la  suite  des  troubles  méca- 
niques provoqués,  par  inanition  et  par  asphyxie.  La  guérison  est 
souvent  obtenue  par  un  traitement  approprié. 

Lésions.  — Les  lésions  sont  localisées  à certaines  muqueuses 
ou  étendues  à tous  les  parenchymes. 
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Les  altérations  locales  portent  sur  la  muqueuse  de  la  bouche,  du 
pharynx,  sur  la  pituitaire,  le  larynx,  la  con  jonctive  et,  dans  certaines 
formes,  sur  les  muqueuses  de  l’intestin,  des  bronches  et  des  sacs 
aériens.  L'étendue  et  le  mode  de  répartition  des  lésions  sont  extrê- 
mement variables  ; les  néoformations  envahissent  ordinairement 
les  muqueuses  des  premières  voies  respiratoires  et  digestives  ; par- 
fois, les  exsudais  remplissent  les  cavités  de  la  tête.  Sur  l’intestin,  les 
dépôts  fibrineux  forment  des  couches  concentriques,  qui  peuvent 
remplir  en  totalité  la  lumière  distendue  du  canal.  On  les  retrouve, 
peu  abondants,  sur  la  muqueuse  des  sacs  aériens. 

Les  muqueuses,  débarrassées  des  exsudats,  montrent  une  surface 
granuleuse  dont  l’aspect  varie  suivant  le  mode  de  l’évolution  et 
suivant  que  la  suppuration  envahit  ou  non  les  tissus. 

Les  lésions  des  parenchymes  diffèrent  suivant  que  la  mortest  la 
conséquence  d’une  évolution  septicémique  ou  qu’elle  résulte  d’une 
obstruction  des  voies  respiratoires  ou  digestives.  Lors  d’évolution 
septicémique,  la  rate  est  volumineuse,  molle,  gorgée  de  sang  ; les 
reins  sont  également  congestionnés  et  friables  ; le  foie  est  couvert 
de  taches  blanc  jaunâtre,  indiquant  une  dégénérescence  en  foyers  ; 
le  poumon  et  le  myocarde  sont  intacts. 

L’analyse  histologique  des  lésions  (1)  dénonce  une  infiltration 
inflammatoire  du  derme  muqueux  par  des  cellules  rondes  ; les 
bacilles  sont  rencontrés  seulement  dans  les  parties  superficielles. 
Les  foyers  dégénérés  du  foie  sont  dus  à une  nécrose  de  coagu- 
lation des  éléments  ; les  microbes  sont  rencontrés  abondamment, 
non  dans  le  centre  des  foyers,  mais  dans  les  capillaires  voisins. 
Les  capillaires  du  rein  sont  également  remplis  de  bacilles  qui  sont 
retrouvés  dans  quelques  canaux  urinifères.  Les  poumons  présentent 
des  foyers  hémorragiques  intra-alvéolaires  ; les  bacilles  sont  groupés 
en  amas,  libres  ou  inclus  dans  des  masses  fibrineuses. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  est  facilement  porté;  la  constata- 
tion des  lésions  sur  les  muqueuses  extérieures  a une  signification 
presque  absolue. 

Les  lésions  sont  simulées  seulement  par  des  affections  myco- 
siques. La  mycose  aspergillaire , observée  sur  la  poule  et  sur  le 
pigeon,  affecte  « sur  le  plancher  buccal  la  forme  d’un  nodule  blan- 
châtre, d’apparence  caséeuse,  du  volume  d’un  pois  à celui  d’une 
petite  noisette  » ; dans  les  cavités  nasales,  elle  forme  des  « luber- 


(1)  Babès  et  Puscariu.  Loc.  cil.,  p 303 . 
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cilles  ou  des  formations  membraneuses,  planes  ou  discoïdes,  jaune 
sale  ou  verdâtres,  d’abord  molles,  puis  consistantes  et  en  forme 
d’exsudat  fibrino-purulent  » (Neumann). 

Les  altérations  de  l’intestin  sont  simulées,  chez  les  diverses 
espèces,  par  les  entérites  coccicliennes,  exprimées  par  la  présence  de 
taches  blanches  ou  d’exsudats  membraneux  sur  la  muqueuse  de 
l’intestin  grêle  ou  des  cæcums.  En  ce  cas,  les  altérations  des  pre- 
mières voies  font  complètement  défaut. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Dans  les  formes  à marche  lente,  la 
virulence  paraît  être  localisée  au  niveau  des  lésions  spécifiques 
des  muqueuses  ; elle  est  étendue  aux  produits  de  sécrétion  ou 
d’excrétion  souillés,  comme  le  jetage  et  la  bave.  Le  contenu  intes- 
tinal et  les  déjections  sont  également  virulents,  en  raison  de  la  déglu- 
tition de  parcelles  membraneuses  infectées  ou  d’une  culture  directe 
sur  les  parois  de  l’intestin. 

Dans  les  formes  aiguës,  le  sang  et  tous  les  tissus  renferment  les 
microbes;  les  produits  de  sécrétion  se  montrent  également  viru- 
lents. 

Réceptivité.  — Toutes  les  espèces  d 'oiseaux  sont  aptes  à 
l’infection  naturelle  ou  expérimentale;  les  gallinacés  paraissent 
plus  particulièrement  exposés,  et  après  eux  les  oiseaux  aquatiques; 
chez  les  perroquets,  les  formes  locales,  à évolution  très  lente,  sont 
les  plus  fréquentes. 

Le  lapin  et  la  souris  succombent  à la  suite  de  certains  modes 
de  l’inoculation  expérimentale.  Le  cobaye , les  herbivores  domes- 
tiques et  les  carnassiers  sont  entièrement  réfractaires. 

Modes  de  la  contagion.  — La  transmission  s’effectue  facile- 
ment dans  les  milieux  infectés.  La  cohabitation  permet  d’obtenir 
expérimentalement  la  contagion  avec  une  certitude  absolue.  La 
souillure  des  sols,  des  aliments  et  des  eaux  par  les  déjections 
virulentes  et  par  les  fragments  membraneux  détachés  des  exsudats 
assure  la  transmission.  Les  cadavres,  abandonnés  sur  les  fumiers 
ou  peu  profondément  enfouis,  infectent  les  sols  ou  sont  direc- 
tement ingérés  par  les  oiseaux. 

La  diffusion  de  la  maladie  est  assurée  par  différents  intermé- 
diaires. Les  eaux  entraînent  le  virus  d’un  élevage  à un  autre  ; les 
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personnes  assurent  également  le  transport.  Les  pigeons  et  les 
petits  oiseaux  sont  les  véhicules  les  plus  dangereux  de  la  contagion  ; 
infectés  dans  les  basses-cours  contaminées,  ils  sèment  ensuite  le 
virus  dans  toute  une  région. 

Les  marchés  jouent  un  rôle  important  dans  la  dissémination;  les 
animaux  sont  contaminés  par  leur  entassement  dans  les  cages  et 
dans  les  paniers;  importés  dans  un  élevage,  ils  y apportent  la  ma- 
ladie. Les  expositions  remplissent  trop  souvent  le  même  rôle. 

Modes  delà  pénétration  du  virus  (1).  — L inoculation  par 
effraction  sur  les  muqueuses  est  obtenue  chez  le  pigeon,  la  poule, 
la  tourterelle...  Les  suites  de  la  pénétration  sont  différentes  suivant 
la  matière  inoculée  ; souvent,  l’inoculation  des  fausses  mem- 
branes reste  stérile  ou  ne  donne  qu’une  faible  culture  locale. 
L inoculation  sous-cutanée  des  cultures  aboutit,  chez  le  pigeon  et 
chez  la  poule,  à l’évolution  de  lésions  typiques  du  pharynx,  avec 
diarrhée  et  signes  généraux  graves  ; la  pénétration  d’une  forte  dose 
(2-3  centimètres  cubes)  tue  en  dix  jours  environ.  La  souris  est 
tuée  par  le  même  mode  en  six  à huit  jours. 

L’inoculation  inira-lrachèale  ou  intra-veineuse  est  plus  certaine 
encore  ; la  poule,  le  pigeon,  le  lapin  sont  tués  en  trois  à six  jours. 

Pathogénie.  — Inoculée  par  effraction  sur  la  muqueuse  de  la 
bouche  et  de  l’arrière-bouche,  la  bactérie  de  Lœftler  cultive  locale- 
ment, envahissant  les  tissus  par  une  reptation  plus  ou  moins 
rapide.  La  culture  sur  l’intestin  est  consécutive  à une  inoculation 
primitive  en  ce  point,  ou,  plus  ordinairement,  à une  infection 
secondaire,  par  des  membranes  dégluties. 

La  bactérie  ne  produit  point  de  phénomènes  d'intoxication 
comparables  à ceux  qui  sont  observés  dans  le  cours  de  la  diphtérie 
humaine.  Dans  les  formes  lentes,  tous  les  accidents  observés  sont 
la  conséquence  de  la  gêne  mécanique  apportée  dans  la  déglutition 
et  dans  la  respiration. 

Chez  certains  animaux,  une  évolution  septicémique  est  constatée 
d’emblée  ou  au  cours  d’une  évolution  chronique.  Les  microbes 
envahissent  les  réseaux  capillaires.  Dans  ce  cas  seulement,  une 
action  toxique  est  appréciable;  elle  est  indiquée,  dans  le  foie 
notamment,  par  la  dégénérescence  du  parenchyme. 

(1)  G.  Colin.  Éludes  expérimentales  sur  les  a/feclions  diphtéritiques  des  animaux. 
Acad,  des  sciences,  15  juin  1885. 
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Résistance  du  virus  (1  ). — La  bactérie,  exposée  en  couche  mince, 
est  détruite  en  vingt-quatre  heures,  sous  l’influence  de  la  dessicca- 
tion et  de  la  lumière.  Elle  est  tuée  en  cinq  minutes  à 58°;  la 
température  de  54°  ne  tue  pas,  après  dix  minutes.  La  congélation 
reste  sans  action. 

La  résistance  aux  antiseptiques  est  peu  marquée;  l’acide  sulfu- 
rique à 1 p.  100  lue  en  dix  minutes,  l’eau  de  chaux  en  une  minute, 
l’acide  phénique  à 0,5,  1 et  2 p.  100,  en  G0,  4 et  1 minute,  l’acide 
sulfureux  en  moins  de  trois  heures. 

Modifications  de  la  virulence.  — Immunisation  (2).  — Doros- 
clienko  et  Loir  et  Ducloux  ont  fait  connaître  en  même  temps  les 
propriétés  immunisantes  des  cultures  stérilisées.  Les  cultures 
chauffées  à 60°  pendant  une  heure  renferment  des  matières  immu- 
nisantes ; celles-ci  résistent  même  à une  température  de  100°. 
Chez  le  pigeon,  les  inoculations  intra-musculaires  de  3 à 5 cen- 
timètres cubes  de  bouillon  stérilisé,  renouvelées  trois  ou  quatre  fois, 
à des  intervalles  de  douze  à vingt-sept  jours,  assurent  une  immunisa- 
tion complète;  l’animal  reçoit  impunément  ensuite  une  inoculation 
virulente.  Chez  la  poule,  l immunisation  est  difficilement  réalisée; 
les  jeunes  sont  très  sensibles  à l’action  des  toxines  et  ils  sont  tués 
facilement;  il  convient  d’employer  pour  les  inoculations  des  cul- 
tures peu  toxiques,  injectées  à faibles  doses,  à de  longs  intervalles. 
L’immunité  conférée  a disparu  complètement  après  quatre  ou 
cinq  mois. 

Loir  et  Ducloux  emploient  la  méthode  mixte  suivante  : On  ino- 
cule, à la  dose  de  1 centimètre  cube,  une  culture  chauffée  qui 
donne  aux  poules  « une  légère  élévation  de  température  et  les  met 
dans  un  état  d’immunité  relatif  que  l’on  complète  en  inoculant, 
comme  deuxième  vaccin,  1 centimètre  cube  d’une  culture  vieille 
de  deux  mois;  les  animaux  ont  alors  une  immunité  absolue  ». 

Traitement. 

Le  traitement  est  économiquement  contre-indiqué  dans  la  plu- 
part des  cas  ; il  est  préférable  de  sacrifier  immédiatement  les 
animaux  atteints. 

(1)  Moore.  Loc.  cit.,  p.  57. 

(2)  Doroschenko.  Expériences  sur  L’immunisation  des  pigeons  et  des  poules  avec  les 
cultures  stérilisées  du  bacille  de  la  diphtérie  aviaire.  G.  R.  de  l’Institut  vétérin.  de 
Charkow,  t.  IV,  1895,  p.  409  (en  russe).  Ref.  in  Jahresb.  von  EUenberger-Schuetz  pro 
1895,  p.  17.  — Loir  et  Ducloux.  Loc.  cit.,  p.  G05. 
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Dans  les  formes  à évolution  lente,  la  guérison  est  obtenue  si  les 
lésions,  peu  étendues,  siègent  exclusivement  sur  la  muqueuse 
buccale  et  en  des  points  facilement  accessibles.  Les  fausses  mem- 
branes sont  détachées  avec  précaution;  la  muqueuse  est  badi- 
geonnée avec  un  pinceau  imprégné  d’un  agent  à la  fois  caus- 
tique et  antiseptique  ; l’acide  phénique,  l’acide  sulfurique  au  tiers, 
l’essence  de  térébenthine...  seront  employés  de  préférence.  La  sur- 
face peut  être  recouverte  avec  le  soufre  sublimé  (Thomassen).  11 
est  indispensable  de  renouveler  plusieurs  fois  la  médication.  De 
plus,  les  animaux  restent  dangereux  en  raison  d’une  localisation 
possible  en  des  régions  inexplorables. 

Les  médications  internes  conseillées  n’ont  aucune  valeur. 

Prophylaxie. 

La  constatation  de  la  diphtérie  dans  un  élevage  nécessite  l’isole- 
ment des  animaux  atteints  ; les  oiseaux  exposés  à la  contagion  sont 
séquestrés  individuellement  (en  paniers)  ou  par  petits  lots  et  sur- 
veillés attentivement.  Dans  la  pratique,  il  est  plus  économique  et 
plus  sûr  de  conseiller  le  sacrifice  immédiat  de  tout  l’élevage.  Les 
locaux  sont  désinfectés  par  des  lavages  et  arrosages  avec  la  solu- 
tion acide  de  sublimé  ou  avec  la  dilution  d’acide  sulfurique 
à 2 p.  100;  la  désinfection  est  complétée,  pour  les  locaux,  par  le 
dégagement  d’acide  sulfureux  dans  les  habitations  hermétiquement 
closes. 

Dans  une  région  infectée,  la  contagion  est  à craindre  par  les 
modes  indirects  signalés;  les  oiseaux  seront  enfermés  dans  des 
parquets  clos  et  couverts  (contagion  par  les  pigeons  et  les  petits 
oiseaux). 

L’un  des  modes  les  plus  fréquents  de  l’infection,  l'introduction 
de  sujets  affectés  dans  l'élevage,  est  facilement  évité.  Le  commerce 
des  oiseaux  reproducteurs  est  l’occasion  habituelle  de  la  diffusion; 
les  animaux  achetés  doivent  être  systématiquement  considérés 
comme  suspects  et  soumis  à une  quarantaine  d’observation. 

Transmission  à l’homme  (1). 

La  transmission  de  la  diphtérie  des  oiseaux  à l’homme  est  certai- 
nement possible. 

(1)  Gallez.  Diphtérie  animale  et  diphtérie  humaine.  Annales  de  méd.  vétérin.,  1895, 
p.  309,...  500  (avec  bibliogr.).  — Loir  et  Ducloux.  Loc.  cit .,  p.  C07.  — Quaranta.  Sulla 
difterite  aviaria  in  rapporto  colla  diflerile  umana.  Giornale  délia  R.  Società  ed  Accad. 
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Les  nombreuses  observations  rapportées  n’ont,  il  est  vrai,  qu’une 
valeur  relative  ; cependant  si  beaucoup  d’entre  elles  sont  certaine- 
ment erronées,  d’autres  ont  un  caractère  de  précision  qui  retient 
l’attention.  Les  exemples  de  contagion  réunis  par  Delthil  et  par 
Gallez  n’apportaient  pas  cependant  la  preuve  directe  exigible  et 
la  fréquence  des  affections  diphtéritiques  chez  les  animaux  et  chez 
l’homme  fournissait  une  explication  suffisante  de  la  coexistence 
maintes  fois  signalée. 

La  preuve  directe  de  la  transmission  est  apportée  par  l’obser- 
vation suivante  de  Loir  et  Ducloux  : 

Un  enfant  de  sept  ans,  habitant  les  environs  de  Tunis,  dans  une  ferme  où  sévit  la 
diphtérie  aviaire  depuis  six  mois,  présente  une  angine  grave,  à.  fausses  membranes  peu 
épaisses  et  peu  adhérentes,  dans  lesquelles  nous  retrouvons,  par  la  culture,  un  bacille 
offrant  tous  les  caractères  de  celui  de  la  diphtérie  aviaire. 

Ce  bacille,  inoculé  sous  la  peau  d’une  poule,  entraîne  la  mort  de  cet  animal  en  cinq  jours, 
et  l’autopsie  révéle  des  lésions  typiques  de  la  diphtérie  aviaire,  après  examen  micros- 
copique et  cultures  sur  gélatine,  gélose  et  pomme  de  terre. 


La  bactérie  de  la  diphtérie  aviaire  doit  donc  prendre  place  parmi 
les  agents  des  angines  pseudo-diphtéritiques  de  l’homme  ; des  ob- 
servations complétées  par  l’examen  bactériologique  feront  connaître 
l’importance  de  son  rôle  pathogène. 

Les  dangers  de  la  transmission  des  oiseaux  à l’homme,  certaine- 
ment exagérés  pour  les  besoins  de  la  thèse  contagionniste,  seront 
facilement  évités  par  de  simples  soins  de  propreté  recommandés 
aux  personnes  qui  soignent  les  animaux.  L’accès  des  oiseaux  dans 
les  habitations  devra  être  interdit,  en  raison  des  souillures  inévi- 
tables des  objets  usuels  et  des  aliments  destinés  à l’homme;  l’en- 
tretien des  malades  dans  les  habitations  (tourterelles,  perroquets, 
oiseaux  de  volière...)  constitue  une  occasion  d’infection  qu’il  est 
au  moins  prudent  d’éviter. 

veter.  italiana,  1897,  p.  G77...  — Galli-Valerio.  L’étal  actuel  de  la  question  sur  l’identité 
de  la  diphtérie  de  L’homme  et  des  oiseaux,  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XXII,  1897,  p.  500  (en 
français). 
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ROUGET  DU  PORC. 


Le  rouget  est  une  maladie  contagieuse,  virulente,  inoculable,  spé- 
ciale à l’espèce  porcine,  et  due  à la  pullulation,  dans  le  sang  et 
dans  les  tissus,  d’un  bacille  spécifique. 

Historique.  — Jusqu’en  ces  dernières  années,  on  confondait  sous  les 
noms  de  rouget,  mal  rouge,  pourpre,  érysipèle,  feu...  toutes  les  maladies 
du  porc  caractérisées  à la  fois  par  leur  forme  épizootique,  et,  clini- 
quement, par  l’apparition  sur  la  peau  de  taches  rouges  ou  violacées.  Pen- 
dant un  long  temps,  ces  affections  sont  rapportées  au  charbon  (Ghabert, 
Viborg...)  et  l’assimilation  est  indiquée  par  les  dénominations  de  typhus 
charbonneux,  érysipèle  charbonneux,  adoptées  en  France  et  en  Allemagne. 

En  1834,  Roche-Lubin  (1)  étudie  le  rouget  dans  l’Aveyron,  comme  une 
« gastro-entérite  épizootique  et  charbonneuse  » ; il  affirme  la  contagion 
par  la  cohabitation  des  animaux  sains  avec  les  malades. 

Haubner  (1846-1858),  puis  Schmidt  (1862)  différencient  cliniquement  le 
rouget  du  charbon;  ils  considèrent  la  maladie  comme  un  typhus  spé- 
cial (2);  Brauell  (3),  en  1865,  établit  expérimentalement  la  nature  spéci- 
fique du  rouget  ; la  maladie  est  différenciée  du  charbon  par  l’absence  des 
« baguettes  charbonneuses  » et  par  les  résultats  positifs  de  l’inoculation 
au  porc;  le  lapin  et  le  hérisson  sont  également  infectés. 

Une  observation  plus  précise  établit,  d’autre  part,  que  toutes  les  mala- 
dies rouges  ne  sont  pas  de  même  nature.  En  1884,  Eggeling  (4)  différencie 
deux  formes  sporadiques  : Yérysipèle  de  la  tète  et  Y urticaire,  et  deux  for- 
mes épizootiques,  qu’il  distingue  sous  les  noms  de  Rothlciufseuche  et  de 
Schweineseuche. 

En  1882  aussi,  Pasteur  et  Thuillier  (5)  étudient  le  rouget  du  porc  dans 

(1)  Rociie-Lubin.  Mémoire  sur  le  typhus  charbonneux  des  porcs  dans  l'Aveyron.  Recueil 
de  méd.  vétér.,  1834,  p.  120.  Id.,  id.,  1842,  p.  163. 

(2)  Haubner.  Der  Nesselfieber  der  Schweine.  Magazin  fur  Thierheilk.,  1846,  p.  365.  — 
Rothlaaffieber  der  Schweine.  Dresdener  Jahresber.,  1858,  p.  65.  — Schmidt.  Typhus  der 
Schweine.  Magazin  lur  Thierheilk.,  1862.  p.  108. 

(3)  Brauell.  Milzbrand-Impf ung  und  Rothlauf.  Vierteljarsschrift  fur  wiss.  Veterinàrk., 
t.  XXIII,  1865,  p.  117. 

(4)  Eggeling.  Ueber  den  Rothlauf  der  Schweine.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thierin.,  t.  X, 
1884,  p.  234. 

(5)  Pasteur  et  Thuillier.  Sur  le  rouget  ou  mal  rouge  des  porcs.  C.  R.  Ac.  des  sciences, 
4 déc.  1882. 

11  est  probable  que  Pasteur  n’a  pas  cultivé  tout  d’abord  le  bacille  du  rouget. 
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le  Vaucluse;  ils  isolent  et  reproduisent,  par  la  méthode  des  cultures  pu- 
res, un  microbe  qui  tue  le  porc,  le  lapin  et  le  pigeon.  L’année  suivante  (1), 
ils  montrent  que  le  virus  peut  être  transformé  en  un  vaccin,  par  une 
méthode  d’atténuation  différente  de  celle  employée  jusqu’alors. 

Lœffler  (2)  publie,  en  1885,  le  résultat  de  ses  recherches  expérimentales 
sur  le  rouget  dans  un  important  travail.  Appliquant  au  microbe  du 
rouget  les  méthodes  de  coloration  alors  nouvelles,  il  reconnaît  la 
forme  bacillaire,  qui  avait  échappée  à Thuillier.  11  confirme  la  distinc- 
tion cliniquement  établie  par  Eggeling,  en  montrant  qu’il  existe  une 
affection  différente  du  rouget,  due  à un  microorganisme  spécial 
[Rolhlaufseuche  de  Eggeling)  ; à celte  maladie,  il  réserve  le  nom  de 
Schweineseuche. 

En  cette  même  année,  le  rouget  fait  encore  l’objet  des  travaux  de 
Cornevin  en  France,  de  Schuetz,  Lydtin  et  Schottelius,  Kilt  en 
Allemagne.  Son  étude  expérimentale  est  complétée,  en  même  temps  que 
des  données  précises  sont  acquises  sur  ses  formes  cliniques  et  sur  sa 
prophylaxie  (3). 

Les  récentes  recherches  de  Bang  et  de  Jensen  permettent  de  rattacher 
au  rouget  des  accidents  jusque-là  méconnus;  celles  de  Lorenz  font  con- 
naître de  nouveaux  procédés  d’immunisation. 

Bactériologie.  — Le  bacille  du  rouget  se  présente,  dans  les 
tissus,  sous  la  forme  d’un  fin  bâtonnet,  de  dimensions  analogues  à 
celui  delà  tuberculose.  Il  se  colore  bien  parles  couleurs  d’aniline 
en  solutions  hydro-alcooliques,  par  le  bleu  de  Lœffler  et  le 
bleu  de  Ivühne  et  surtout  par  les  procédés  de  Gram  et  de  Weigert. 

Le  microbe  est  à la  foie  aérobie  et  anaérobie,  mais  il  cultive  de 
préférence  en  l’absence  de  l’oxygène. 

Dans  les  bouillons , à 37°,  la  culture  montre,  en  quarante-huit 
heures,  un  trouble  uniforme.  Sur  gélatine,  en  surface,  on  obtient  des 
colonies  floconneuses,  qui  se  réunissent  pour  former  une  couche 
blanchâtre;  par  piqûre,  la  culture  prend  un  aspect  caractéristique: 
après  quelques  jours,  on  voit  de  fins  rayons,  partant  du  trajet 
suivi  par  l’aiguille  et  donnant  à l’ensemble  l'aspect  d’une  fine 
brosse  à bouteilles.  La  gélatine  n’est  pas  liquéfiée.  Sur  gélose,  le 
bacille  donne  de  petites  colonies  d’un  blanc  grisâtre.  Sur  pomme 

(1)  Pasteur  et  Thuillier.  La  vaccination  du  rouget  des  porcs  à l’aide  du  virus  mortel 
atténué  de  la  maladie.  G.  H.  Ac.  des  sciences,  2G  nov.  1883. 

(2)  Loefflgr.  Experimentelle  Untersuchungeh  liber  Schiveinerothlauf.  Arbeiten  a.  d. 
Iv.  Gesundheitsamte,  1885. 

(3)  Cornevin.  Première  étude  sur  le  rouget  du  porc.  Paris,  1885.  — Schuetz.  Ueher  den 
Rolhlauf  der  Schweine  und  elle  lmpfung  desselben.  Arb.  a.  d.  K.  Ges.  Ainte,  t.  1,  1885. 
— Schottelius.  Rothlauf  der  Schweine.  Wiesbaden,  1885.  — Kitt.  Untersuchungen  iiber 
den  Stabchenrothlauf  der  Schweine  und  dessen  Schulzimpfung.  Münchener  Jahresb.  pro 
1885-1880,  p.  92. 
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cle  terre,  la  culture  n’est  obtenue  que  dans  le  vide;  le  développe- 
ment est  pénible  et  peu  abondant. 

Le  bacille  du  rouget  tue  le  porc,  le  lapin,  la  souris  et  le  pigeon. 
Le  cobaye  est  absolument  réfractaire. 

D’après  Schuetz,  le  bacille  du  rouget  serait  identique  au  bacille 
de  la  septicémie  des  souris.  L’aspect  des  microbes,  les  réactions 
colorantes,  les  caractères  des  cultures  et  les  effets  pathogènes  sur 
les  petits  animaux  sont  identiques.  Cependant  H.  Preisz  a montré 
que  le  bacille  de  la  septicémie  des  souris  ne  détermine,  chez  le  porc, 
qu’une  inflammation  locale  au  point  d’inoculation. 

Espèces  affectées.  — Le  porc  est  à peu  près  seul  exposé  à la 
contagion;  cependant,  dans  certaines  épizooties,  les  pigeons  et  les 
lapins  sont  accidentellement  contaminés. 

Répartition  géographique.  — Statistique.  — Le  rouget  est  signalé 
sur  tous  les  points  de  l’Europe  dès  le  commencement  de  ce  siècle.  Les 
documents  connus  ne  permettent  pas  de  suivre  l’extension  de  la  maladie  ; 
ils  démontrent  seulement  l’ancienneté  de  certains  foyers. 

En  France,  le  rouget  est  constaté  à l’état  épizootique  dans  la  Dordogne 
en  1828  (Félix),  dans  l’Aveyron  en  1834  (Roche-Lubin  , dans  le  Vau- 
cluse en  1839  (Marrel)...  Il  estretrouvé  en  Belgique  en  1855  (Lecouturier), 
en  Hollande  en  1851.  Vers  1850,  la  maladie  est  considérée  comme  fré- 
quente dans  l’Erzgebirge  et  le  Voigtland  saxon  (Haubner),  en  Bavière, 
en  Suisse,  en  Bohême  (Gleisberg)... 

Depuis  cette  époque,  l’extension  du  rouget  est  précipitée  par  la  facilité 
des  transactions  et,  à l’heure  actuelle,  tous  les  centres  d’élevage  du  conti- 
nent sont  infectés. 

La  France  est  gravement  contaminée;  la  maladie  sévit  en  permanence 
dans  les  principaux  centres  de  l’élevage  du  porc  ; la  région  du  Plateau  cen- 
tral, la  Bretagne,  la  Vendée  et  le  Poitou  à l’ouest,  le  Dauphiné  et  la  Pro- 
vence à l’est,  sont  particulièrement  atteints.  Le  seul  département  de  la  Cor- 
rèze perd  20  000  porcs  chaque  année.  Les  calculs  les  plus  optimistes 
permettent  d’évaluer  à 100  000  au  moins  le  nombre  des  porcs  qui  suc- 
combent annuellement  au  rouget;  les  animaux  représentent  une  valeur 
miuima  de  cinq  millions  de  francs. 

En  Belgique , le  rouget  sévit  dans  toutes  les  provinces,  mais  surtout 
dans  celle  de  Louvain  ; on  signale  une  moyenne  annuelle  de  2000  cas. 

En  Suisse , la  maladie  est  envahissante.  Les  statistiques  officielles,  éta- 
blies depuis  peu,  confondent  le  rouget  et  la  pneumo-entérite. 

Années 1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896  1897 

Malades...  733  1138  1271  1271  1354  4957  G859  3247 

En  Allemagne , le  rouget  est  surtout  fréquent  dans  la  Prusse  orientale 
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et  dans  le  duché  de  Bade.  En  1891,  120  961  porcs  succombent  en  Prusse, 
de  juillet  à septembre.  En  1895,  le  seul  département  de  Kœnigsberg 
éprouve  des  pertes  évaluées  à 3 370  000  francs  (Mehrdorf)  ; le  département 
de  Stettin  est  également  éprouvé  (Millier)  (1). 

Les  documents  suivants  indiquent  la  gravité  de  la  contagion  dans,  le 
duché  de  Bade  : 


1 1 
ANNÉES. 

POltCS. 

INDEMNITÉS 

eu 

FRANCS. 

MALADES. 

GUÉRIS. 

ABATTUS 

pour 

LA  BOUCHERIE. 

NON 

UTILISÉS. 

1887 

8.394 

1 .041 

4.C98 

2.385 

230.479 

1888 

7.405 

855 

4.228 

2.322 

211.143 

1889 

3.014 

503 

1 .565 

9 4 G 

97.552 

1890 

4 458 

728 

2.435 

1.295 

149.277 

1891 

11.G5G 

1 581 

G. 778 

3.297 

347.297 

1892 

G.33G 

80G 

3.707 

1.828 

178.527 

1893 

4.960 

795 

2.931 

1.234 

136.812 

1894 

4.495 

908 

2.171 

1.416 

152.177 

1895 

7.7G9 

1.281 

3.929 

2.559 

251.586 

En  Saxe , le  rouget  est  relativement  peu  fréquent  (809  morts  en  1895; 
745  en  1896). 

La  Hollande  accuse  une  moyenne  annuelle  de  2000  malades. 

Années 1890  1891  1892  1893  1894  1895 

Malades..  1971  2732  1009  1845  H22  5901 

En  Danemark , l’accroissement  subit  accusé  par  la  statistique  tient  à 
ce  qu’elle  comprend,  à partir  de  1894,  les  formes  cutanées  bénignes  du 
rouget. 

Années 1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895 

Animaux  affectés . 387  78G  1019  1372  21'tG  795  454  3138  34G2 

En  Hongrie , le  rouget  est  répandu  dans  tous  les  comitats  et  il  cause 

(1)  Les  évaluations  officielles  portent  à5.G25.000  francs  le  montant  des  pertes  causées 
annuellement  en  Allemagne;  ce  chiffre  est  fort  au-dessous  de  la  réalité.  Pour  le  dépar- 
tement de  Kœnigsberg,  en  1895,  l’administration  estime  la  perte  à G74.000  francs  seu- 
lement. 


Nocaho  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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encore  des  pertes  appréciables,  malgré  l’extension  prise  par  la  vaccina- 
tion pasteurienne. 

Années 1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  (1)  1896 

P (malades.  22.817  53.807  25.002  42.299  28,954  21.270  23.347  92.338  28.800 

l morts...  18.774  42.300  10.475  33.898  22.549  17.473  19.503  70.043  21.300 

L'Italie  est  contaminée  en  de  nombreux  points,  notamment  dans 
l’Emilie  et  dans  la  Lombardie;  les  statistiques  officielles  sont  sans  valeur 
(1*21  communes  infectées  en  1894;  488  en  1895). 

La  Norvège  est  peu  gravement  atteinte  (303  cas  en  1892;  411  en  1893; 
727  en  1894). 

Les  principautés  danubiennes  ne  signalent  que  quelques  centaines  de 
cas  (Roumanie:  135  cas  en  1894;  571  en  1895). 

En  Russie , le  rouget  sévit  avec  une  extrême  gravité;  l’accroissement 
accusé  par  les  statistiques  tient  sans  doute  exclusivement  à l’améliora- 
tion du  service  des  informations.  Jusqu’en  1895,  les  « maladies  rouges  » 
restent  confondues  dans  les  documents  officiels;  mais  les  chiffres  fournis 
pour  cette  dernière  année  montrent  que  le  rouget  est  nettement  prédo- 
minant. 


ANNÉES. 

1884 

1885 

1886 

1887 

1888 

1889 

1890 

1891 

1892 

1893 

1894 

1895 

Gouvernements . 
infectés .... 

3 

3 

1 

3 

8 

14 

15 

23 

18 

29 

30 

44 

Malades . . 

1.102 

1.230 

131 

92 

1.549 

4.650 

3.140 

4^ 

CC 

6.435 

18.800 

30.467 

91.090(2) 

Morts . . . 

875 

990 

113 

55 

1.170 

2.988 

2.194 

3.345 

4.419 

12.939 

25 .370 

05.709 

P.  100  de 
mortalité. 

79.4 

73.2 

80.3 

59.8 

75.5 

04 . 2 

09.7 

78.7 

08 . 7 

08.8 

09.0 

72.1 

Le  rouget  n'est  point  mentionné  dans  les  statistiques  de  la  Grande- 
Bretagne  et  des  Etats-Unis  d’Amérique.  En  ces  pays,  la  maladie  sévit 
exclusivement  sous  des  formes  atténuées,  sans  tendance  à la  diffusion 
(Voy.  Prophylaxie). 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

La  multiplicité  des  aspects  cliniques  du  rouget  ne  saurait  être 
rendue  qu’en  de  nombreuses  monographies,  et  toute  description 

(1)  Il  est  à remarquer  que  la  pneumo-entérite  a envahi  en  cette  même  année  la  Hon- 
grie, causant  une  mortalité  considérable.  A coup  sûr,  nombre  de  cas  de  pneumo-entérite 
ont  été  rapportés  au  rouget. 

(2)  Et  8.225  cas  de  pneumo-entérite. 
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synthétique  est  inévitablement  schématisée.  Nous  classons  les 
formes  observées  en  trois  groupes  qui  correspondent  à trois  modes 
différenciés  de  l’évolution  : a)  formes  septicémiques  ; b)  formes 
cutanées ; c)  formes  chroniques. 

a)  Formes  septicémiques.  — Sous  la  forme  aiguë  grave  qui  est 
la  plus  ordinaire,  le  rouget  débute  par  quelques  signes  sans  signi- 
fication précise,  comme  la  somnolence  et  la  diminution  de  l’appétit. 
Après  12-24  heures,  l’invasion  est  brusquement  annoncée  par  une 
réaction  fébrile  intense  ; la  température  moule,  de  40°  chiffre  moyen 
normal,  à 42°  et  plus;  l’animal  est  dans  un  état  de  prostration 
complète  ; il  refuse  les  aliments  et  s’enfouit  sous  la  litière  ; la  res- 
piration est  accélérée  ; les  battements  du  cœur  sont  précipités  et 
violents;  le  pouls  est  vite  et  intermittent.  Les  extrémités  sont  alter- 
nativement chaudes  et  froides  ; on  observe  des  frissons  et  des 
tremblements  musculaires;  la  queue  est  pendante  et  détortillée;  une 
bave  visqueuse  s’écoule  de  la  bouche  ; les  paupières  sont  tuméfiées  ; 
il  se  produit  parfois  des  épistaxis  et  des  vomissements. 

Ces  symptômes  s’aggravent  d’heure  en  heure  ; le  malade  ne  se  lève 
que  s'il  y est  contraint  par  des  excitations  violentes  et  prolongées; 
il  fait  quelques  pas  à peine,  en  chancelant,  et  il  tombe  sur  le  sol, 
épuisé;  la  respiration  devient  difficile,  bruyante;  les  muqueuses 
apparentes,  injectées,  prennent  une  teinte  violacée.  L’appétit  est  à 
peu  près  nul;  les  boissons  froides  sont  seules  acceptées.  Les  ex- 
créments, d’abord  durs  et  couverts  de  mucus,  sont  ensuite  mous 
et  diarrhéiques.  A de  longs  intervalles,  on  perçoit  une  toux  rauque, 
courte,  peu  sonore. 

Dès  les  premiers  instants,  la  peau  est  chaude,  brûlante;  vers 
le  deuxième  ou  le  troisième  jour,  apparaissent,  en  divers  points, 
des  taches  dont  la  teinte,  d’abord  rosée,  se  fonce  de  plus  en 
plus,  jusqu’au  rouge  vif  ou  violacé.  Elles  se  montrent  surtout 
aux  oreilles,  autour  des  yeux,  sous  le  ventre,  aux  lianes,  à la  face 
interne  des  cuisses,  aux  ars,...  dans  les  points  où  la  peau  est  line 
et  souple.  D'abord  peu  étendues,  ces  taches  progressent  dans  tous 
les  sens,  pour  devenir  confluentes  et  envahir  toute  une  région  du 
corps;  en  d’autres  cas,  au  contraire,  il  n’existe  qu’un  petit  nombre 
de  taches,  isolées  dans  les  lieux  d’élection.  A leur  niveau,  la  peau 
n’est  ni  enflammée,  ni  douloureuse;  dans  quelques  cas  seulement, 
il  existe  un  léger  épaississement  œdémateux.  Les  ganglions  acces- 
sibles sont  engorgés,  œdématiés,  douloureux  à l’exploration. 

Dans  une  dernière  période,  les  animaux  tombent  dans  un  coma 
profond  ; la  diarrhée,  séreuse  ou  sanguinolente,  est  presque  conti- 
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nuelle  ; la  respiration  est  difficile  et  bruyante;  la  faiblesse  de 
1 arrière-train  a fait  place  à une  paraplégie  complète  ; les  muqueu- 
ses sont  cyanosées;  il  existe  parfois  de  l’oedème  de  la  cornée  ; la 
température  s’abaisse  à 37°  et  au-dessous,  et  la  mort  survient,  sans 
période  agonique. 

L’évolution  est  toujours  rapide;  quelques  malades  succombent 
en  12-24  heures,  avant  que  les  taches  rouges  soient  apparues 
(■ rouget  blanc);  en  règle  générale  la  mort  arrive  en  48-60  heures.  — 
La  guérison  est  possible  ; elle  est  annoncée  par  l'amélioration  de 
1 état  général  et  la  disparition  graduelle  de  tous  les  symptômes.  Au 
niveau  des  lésions  cutanées,  la  peau  subit  une  exfoliation  épider- 
mique, sous  la  forme  de  croûtes  sèches  et  squameuses.  Souvent,  la 
guérison  est  incomplète  et  certaines  altérations  persistent  à l'état 
chronique. 

Le  taux  de  la  mortalité  atteint  60  à 80  et  90  p.  100  du  chiffre  des 
malades. 

Le  pronostic  individuel  sera  porté  d’après  la  rapidité  de  l’invasion 
et  de  la  marche  dans  les  premières  périodes.  La  guérison  peut  être 
espérée  quand  la  maladie  se  prolonge  au  delà  du  quatrième  jour 
(Hess). 

b)  Formes  cutanées  (1).  — Ces  formes  sont  observées  surtout 
sur  les  animaux  jeunes;  elles  représentent  des  types  atténués  du 
rouget. 

Le  début  est  brusquement  annoncé  par  de  la  tristesse  et  par  la 
perte  de  l’appétit;  le  malade  reste  couché,  enfoui  sous  la  litière;  la 
queue  est  détortillée  ; la  bouche  est  chaude  et  sèche  ; les  excréments 
sont  durs,  recouverts  de  mucus;  la  respiration  est  courte,  pénible; 
la  température  s’élève  vers  42°. 

L’éruption  est  annoncée,  après  un  ou  deux  jours,  par  la  chaleur 
de  la  peau  ; des  plaques  rosées  apparaissent,  isolées  ou  confluentes, 
du  diamètre  d’une  pièce  de  un  franc  à celui  d’une  pièce  de  cinq 


(l)  Jensen  a démontré  que  U « urticaire  » et  le  « charbon  cutané  » sont  eu  réalité  des 
formes  atténuées  du  rouget.  Ces  formes  sont  souvent  décrites,  dans  toutes  les  littéra- 
tures, sous  les  noms  d’urticaire,  rougeole,  érysipèle,  échauboulure,  Nesselfieber,  Haut- 
brand,  Quaddelausschlag,  Backsteinblatternform,  Knuderosen...  Certaines  de  ces  affec- 
tions comprennent  sans  doute  aussi  des  accidents  différents,  mais  le  plus  grand  nombre 
des  relations  s’applique  certainement  au  rouget;  dès  1 8 i G , Hertwig  donne  une  descriplion 
typique  de  l’urticaire  fébrile  du  rouget.  Nous  donnons  ici  quelques  indications  biblio- 
graphiques : 

Hertwig.  Das  Nesselfieber  der  Schweine  ( Urticaria  febrilis).  Magazin  fur  Thierheilk., 
t.  XII,  1 8 4 G , p.  GG5.  — Je.nsen.  Die  Aetioloejie  des  Nesselfiebei  s...  des  Schweines.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XVIII,  1802,  p.  278.  — Rabe.  Ueber  Infectionskrankheiten  der 
Schweine,  Berlin,  thierarztl.  Wochenschr.,  1895,  p.  415.  — Güittard.  L'urticaire  du 
porc.  Progrès  vétér.,  189G,  p.  49. 
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francs  ; elles  sont  réparties  sur  tout  le  corps  ou  localisées  sur  le 
thorax,  le  ventre,  les  reins,  les  épaules,  à la  face  externe  des  cuisses, 
aux  oreilles...  Ces  plaques  sont  arrondies  ou  polygonales,  bien  dé- 
limitées; elles  prennent  une  couleur  rouge  foncé,  souvent  marbrée 
de  taches  brunes  ; parfois  la  teinte  est  claire  dans  le  centre, 
tandis  que  la  périphérie  figure  un  anneau  plus  fortement  coloré  ; 
au  niveau  des  plaques,  la  peau  est  chaude,  douloureuse,  œdéma- 
teuse. Le  nombre  des  plaques  est  extrêmement  variable;  lors 
d’éruption  confluente,  elles  forment  des  amas  qui  ont  jusqu’au 
diamètre  d’une  assiette. 


Dès  que  l’éruption  est  achevée,  l’état  général  s’améliore  et  la 
température  s’abaisse.  Les  plaques  pâlissent,  s’affaissent  peu  à peu 
et  disparaissent  en  quelques  jours;  en  d’autres  cas,  la  coloration 
persiste  et  passe  au  brun  noir,  une  desquamation  épithéliale  se 
produit  et  les  tissus  envahis  sont  graduellement  éliminés.  L’évo- 
lution est  complète  en  8-12  jours. 

11  est  exceptionnel  que  les  animaux  succombent  à une  poussée 
septicémique  au  cours  de  l’éruption  ; le  pronostic  est  aggravé 
cependant  par  la  fréquence  des  localisations  viscérales  concomi- 
tantes et  notamment  de  l’endocardite  bacillaire.  (V.  Formes  chro- 
niques.) 

En  outre  de  ce  type  évolutif,  correspondant  à Y urticaire  fébrile 
des  auteurs,  le  rouget  cutané  affecte  d’autres  aspects  moins  nette- 
ment différenciés  (1). 

Parfois,  l’éruption  consiste  en  l’apparition  de  taches  rouge 
jaune,  du  diamètre  d'une  lentille  ou  d’un  pois,  isolées  ou  réunies 
en  plaques,  localisées  d’abord  dans  le  voisinage  de  l’anus,  sous  le 
ventre,  étendues  ensuite  au  cou  et  aux  oreilles  ( forme  maculeuse). 
Chez  certains  malades,  des  vésicules  apparaissent,  renfermant  un 
liquide  jaune  clair,  qui  se  concrète  ensuite  en  une  croûte  brune. 
Dès  que  l'éruption  s’est  produite,  l’état  général  s’améliore  et  la 
guérison  est  complète  en  quelques  jours. 

Dans  tous  les  cas  d’éruption  cutanée,  les  lésions  congestives  du 
derme  peuvent  aboutir  à la  gangrène  sèche  de  certains  territoires  cuta- 
nés. Des  plaques  irrégulières  se  dessèchent  et  s’escarrifient,  qui  sont 
ensuite  éliminées,  suivant  le  mode  habituel,  par  la  formation  d’un 
sillon  disjoncteur  et  par  la  suppuration  ( Ilautbrancl  des  Allemands). 


(1)  Sans  doute  certaines  formes  cutanées  sont  communes  au  rouget  et  à la  pneumo- 
entérite.  On  s’explique  ainsi  que  Rabe  ait  obtenu  la  « septicémie  des  lapins  » avec 
les  lésions  de  la  « Backsteinblatternform  ».  L incertitude  de  nos  connaissances  sur 
ce  sujet  appelle  de  nouvelles  recherches  et  les  indications  données  ici  sont  toutes  pro- 
visoires. 
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La  queue  et  les  oreilles  sont  parfois  nécrosées  en  to  t ali  Lé  par  ce 
mode  (Hering,...  Jensen,  Eber  et  Schaller)  (1). 

c)  Formes  chroniques.  — Il  est  exceptionnel  et  même  douteux 
que  le  rouget  évolue  d’emblée  sous  le  type  chronique;  les  formes 
classées  ici  constituent  un  reliquat  des  précédentes  ; elles  sont  sur- 
tout fréquentes  à la  suite  des  manifestations  cutanées  aiguës  des 
porcelets. 

La  localisation  la  plus  fréquente  est  Y endocardite  bacillaire  ; les 
autres  formes,  incomplètement  étudiées,  restent  confondues  avec 
des  accidents  d’origine  différente. 

I.  Endocardite  bacillaire  (2).  — Après  quelques  manifestations 
aiguës  peu  précises  (fièvre,  taches  rouges...),  on  constate  chez  cer- 
tains malades  de  la  faiblesse  persistante,  tandis  que  d’autres,  au 
contraire,  paraissent  en  parfaite  santé.  Les  lésions  ont  des  consé- 
quences différentes  suivant  les  sujets.  Certains  meurent  subitement, 
après  quelques  semaines,  sans  signes  précurseurs;  chez  d’autres, 
des  signes  d’endocardite  aiguë  sont  constatés  : l’animal  est  triste; 
il  reste  longtemps  couché,  appuyé  sur  le  sternum  et  les  coudes;  il 
tousse  de  temps  à autre.  Il  existe  des  taches  rouges  de  la  peau,  de 
teinte  et  d’étendue  variables,  moins  accusées  que  dans  le  rouget 
aigu,  limitées  aux  oreilles  ou  au  cou;  on  constate  de  la  dyspnée  et 
des  palpitations  du  cœur.  La  température  varie  entre  39°  et  41°. 
Dans  quelques  observations,  on  signale  une  paralysie  de  l’arrière- 
train,  liée  à la  sténose  de  l’orifice  aortique. 

Le  plus  souvent,  les  lésions  persistent  sous  une  forme  nettement 
chronique;  on  observe  de  la  faiblesse,  de  l’essoufflement,  des 
œdèmes  des  membres...  Chez  les  sujets  entretenus  à l'étable,  les 
signes  sont  peu  appréciables  et  les  altérations  restent  insoupçonnées. 

II.  — En  d’autres  formes  du  rouget  chronique,  les  animaux  restent 
maigres,  affaiblis;  l’appétit  est  capricieux;  le  ventre  est  levretté; 
les  muqueuses  sont  pûles  et  infiltrées  ; les  soies  s’arrachent  facile- 
ment; on  rencontre  des  ulcérations  sur  les  gencives.  Souvent,  on 
observe  une  diarrhée  permanente,  de  la  toux,  des  œdèmes  des 
membres,  des  inflammations  des  synoviales  articulaires  ou  tendi- 
neuses. Cet  état  peut  rester  compatible  pendant  un  long  temps  avec 
la  vie,  ou  bien  une  poussée  subaiguë  survient,  annoncée  par  une 

(1)  Leclainche  a observé  la  gangrène  sèche  des  oreilles  et  leur  chute  chez  des  lapins 
affectés  de  rouget  chronique. 

(2)  Bang.  Ueber  Rothlauf-Endocarditis  bei  Schweinen.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed., 
t.  XVIII,  1892,  p.  27. 

Bien  étudiée  par  Bang,  l’endocardite  est  couromment  observée  dans  les  pays  à rouget 
bénin  ; elle  est  surtout  fréquente  en  Angleterre  et  en  Danemark. 
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[lèvre  intense,  par  l’apparition  de  taches  rouges  à la  peau,  et  les 
naïades  succombent  en  quelques  heures. 

II.  — Lésions. 

a)  Formes  aiguës.  — Les  lésions,  étendues  à tous  les  organes, 
sortent  principalement  sur  l’intestin  et  sur  le  système  lymphatique. 

Les  vaisseaux  cutanés  sont  ectasiés.  Au  niveau  des  taches  cuta- 
lées,  il  existe  des  hémorragies  capillaires,  limitées  à la  couche 
>apillairedu  derme  ou  étendues  aux  tissus  sous-jacents;  le  lard  est 
imolli  et  sa  coupe  montre  de  lins  vaisseaux  gorgés  de  sang.  Les 
uscles  sont  pâles,  grisâtres,  ramollis,  gluants,  parsemés  de 
•hes  ou  de  plaques  hémorragiques  de  couleur  foncée  ; le  tissu 
ijonctif  inter-musculaire  est  œdématié.  Les  séreuses  articu- 
es  renferment  un  liquide  rose,  mêlé  de  caillots  fibrineux.  La 
lie  des  os  est  molle,  friable,  fortement  colorée.  Les  ganglions 
lymphatiques  de  toutes  les  régions  sont  hypertrophiés,  de  couleur 
rouge  noirâtre;  sur  la  coupe,  on  trouve  la  partie  centrale  ramollie, 
infiltrée  par  une  sérosité  abondante,  tandis  que  la  couche  corticale 
contient  de  nombreux  foyers  hémorragiques. 

La  muqueuse  de  l’estomac  et  de  l’intestin  grêle  est  congestionnée, 
épaissie,  marbrée  de  taches  ecchymotiques  ; l’épithélium  a disparu 
en  quelques  points  ; la  couche  sous-muqueuse  est  œdématiée.  Tous 
les  organes  lymphoïdes,  follicules  clos  et  plaques  de  Peyer,  se 
détachent  en  saillie  sur  la  muqueuse,  entourés  par  une  zone  rouge, 
turgescente  ; ils  sont  ulcérés  et  escarrifiés  dans  les  cas  graves.  — 
La  rate  est  grosse,  bosselée,  de  couleur  foncée  et  de  consistance 
assez  molle.  — Le  foie  est  gorgé  de  sang. 

Les  reins,  volumineux,  congestionnés,  présentent  des  foyers 
hémorragiques  dans  la  zone  corticale  et  sur  la  muqueuse  du  bassi- 
net; l’urine  contenue  dans  la  vessie  est  albumineuse  et  colorée. 

La  plèvre  renferme  un  transsudât  rosé.  Les  poumons,  volumineux, 
de  couleur  rouge  foncé,  sont  simplement  congestionnés.  Les 
bronches  contiennent  une  écume  sanguinolente;  les  ganglions 
bronchiques  sont  tuméfiés,  infiltrés  et  hémorragiques. 

Le  péricarde  contient,  comme  les  autres  séreuses,  un  exsudât 
liquide.  Le  myocarde,  pâle  et  ramolli,  est  taché  par  quelques 
ecchymoses,  qui  se  retrouvent  sur  l’endocarde  et  à l’origine  des 
gros  vaisseaux.  Le  sang  n’est  pas  sensiblement  altéré  ; noir  à sa 
sortie  des  vaisseaux,  il  rougit  et  se  coagule  au  contact  de  l’air. 
Dans  les  centres  nerveux,  on  constate  une  congestion  généralisée, 
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décelée  ordinairement  par  un  simple  piqueté  hémorragique  diffus 
et,  en  quelques  cas,  par  des  raptus  hémorragiques  dans  le  cerveau 
ou  dans  la  moelle. 

Les  microbes,  rares  dans  le  sang,  se  trouvent  presque  tous  en- 
globés dans  les  leucocytes.  Dans  les  pulpes  de  la  rate  et  du  rein, 
dans  les  ganglions,  dans  la  moelle  des  os,  les  bacilles  sont  rencon- 
trés en  abondance,  libres  ou  inclus  dans  les  cellules  lymphatiques. 

L'étude  histologique  des  organes  montre  que  les  microbes  sont 
contenus  surtout  à l’intérieur  des  vaisseaux  sanguins  et  lympha- 
tiques. Les  capillaires  sont  obstrués,  en  certains  points,  par  des 
amas  de  bacilles,  libres  ou  intra-cellulaires;  dans  les  petits  vais- 
seaux, des  touffes  de  bacilles  sont  accolées  à l’endothélium. 

b)  Formes  cutanées.  — Les  lésions  consistent  en  des  foyers 
limités  de  congestion  intense,  avec  réplétion  des  capillaires,  exsu- 
dation séreuse  dans  le  derme  cutané  et  hémorragies  consécutives. 

Les  plaques  œdémateuses  de  Lurticaire  sont  constituées  par  un 
œdème  inflammatoire  de  la  peau  en  foyers  nettement  circonscrits  ; 
les  vaisseaux  dilatés  sont  en  partie  thrombosés  ; des  hémor- 
ragies capillaires  sont  constatées  au  niveau  des  papilles.  Les 
bacilles,  au  lieu  d’être  inclus  dans  les  vaisseaux,  comme  dans  les 
taches  diffuses  du  rouget  aigu,  sont  accumulés  dans  les  espaces 
lymphatiques  du  derme;  ils  forment  sur  la  coupe  des  amas  consi- 
dérables, différenciés  à un  faible  grossissement  par  la  double  colo- 
ration au  Gram  et  au  carmin. 

Les  éruptions  vésiculeuses  sont  dues  à une  exsudation  inflam- 
matoire sous-épidermique  vers  le  sommet  des  papilles,  avec  décol- 
lement et  ramollissement  consécutif  de  l’épiderme  soulevé. 

c)  Formes  chroniques.  — I,  — L 'endocardite  bacillaire  du  rouget 
est  dénoncée  par  des  lésions  étendues  des  valvules.  L'orifice  est  pres- 
que complètement  obstrué  par  des  néoformations  fibreuses  (endo- 
cardite verruqueuse).  Les  altérations  siègent  ordinairement  sur  le 
cœur  gauche,  le  plus  souvent  sur  la  mitrale  ; il  n’est  pas  rare  de  voir 
les  valvules  aortiques  affectées  en  même  temps  à un  faible  degré, 
mais  rarement  celles-ci  sont  prises  isolément.  L’endocardite  du 
cœur  droit  est  l’exception;  les  altérations  portent  principalement 
sur  la  tricuspide  et,  à un  moindre  degré,  sur  les  valvules  pulmonaires. 
Dans  quelques  cas,  les  deux  cœurs  sont  altérés  en  même  temps, 
tandis  qu’en  d’autres,  l’inflammation  s’étend  aux  cordes  tendineuses 
et  à divers  points  de  l'endocarde. 

L’étude  histologique  des  lésions  montre,  sur  des  coupes  colorées 
au  Gram,  une  invasion  des  tissus  par  un  véritable  feutrage  de 
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bacilles  qui  donne,  à un  faible  grossissement,  une  coloration  bleue 
presque  uniforme.  Les  masses  sont  confluentes  dans  les  parties 
superficielles  des  valvules,  tandis  qu’elles  se  raréfient  dans  la  pro- 
fondeur. 

Les  altérations  secondaires  constatées  consistent  en  des  épan- 
chements passifs  dans  les  plèvres  et  dans  le  péritoine,  avec  con- 
gestion de  la  rate  et  du  foie  ; les  reins,  hypérémiés,  montrent 
quelques  infarcti;  le  poumon  est  œdématié;  la  peau  est  marbrée 
par  des  taches  foncées. 

IL  — Les  autres  localisations  chroniques  sont  étendues  de  pré- 
férence à l’intestin  et  aux  séreuses. 

Les  parois  de  l’intestin  sont  pùles,  épaissies  ; la  muqueuse  est 
enflammée  et  bourgeonneuse.  Les  ganglions  sont  volumineux,  de 
consistance  ferme,  sans  foyers  caséeux. 

La  plèvre  et  le  péritoine  renferment  une  sérosité  rosée  ; elles  sont 
recouvertes  de  taches  ecchymotiques  et  les  feuillets  sont  réunis 
par  des  néomembranes  ou  accolés  sur  des  surfaces  étendues. 

Les  articulations  des  membres  (carpe,  tarse...)  sont  parfois 
atteintes.  La  séreuse  est  recouverte  de  végétations  fongueuses  qui 
remplissent  et  distendent  la  cavité  ; les  tètes  articulaires  sont  tumé- 
fiées. 

III.  — Diagnostic. 

a)  Diagnostic  sur  l'animal  vivant.  — En  raison  à la  fois  de 
la  rapidité  de  son  évolution  et  de  l’absence  de  tout  symptôme 
propre,  le  diagnostic  d’un  premier  cas  de  rouget  est  souvent  diffi- 
cile. La  maladie  peut  être  confondue  avec  divers  accidents  spora- 
diques. L 'érysipèle,  consécutif  aux  traumatismes  portant  sur  la 
tète,  est  exprimé  par  la  coloration  foncée  et  l’inflammation  des  té- 
guments au  voisinage  des  plaies  d’inoculation.  Le  coup  de  chaleur , 
fréquent  chez  les  porcs  gras,  entassés  en  trop  grand  nombre  dans 
les  wagons  ou  dans  les  voitures,  pendant  la  saison  chaude,  simule 
d’autant  mieux  le  rouget  qu’un  certain  nombre  d’animaux  sont 
atteints  en  même  temps.  Comme  dans  le  rouget,  la  congestion 
pulmonaire  est  exprimée  par  la  coloration  des  muqueuses  et  par 
les  troubles  de  la  respiration  ; il  existe  en  outre  des  taches  rouges 
sur  la  peau.  Les  conditions  dans  lesquelles  les  accidents  se  pro- 
duisent mettent  cependant  sur  la  voie  du  diagnostic  différentiel.  Le 
charbon  bactèridien,  rare  chez  le  porc,  est  décelé  par  une  tumé- 
faction caractéristique  dans  la  région  de  la  gorge.  (V.  ciiaubon 
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Le  rouget  est  différencié  encore  de  toutes  les  maladies  précé- 
dentes par  son  caractère  nettement  enzootique  ; c’est  généralement 
alors  qu’un  certain  nombre  d’animaux  ont  succombé,  que  l’on  est 
appelé  à se  prononcer  et  le  diagnostic  différentiel  se  trouve  limité 
à la  pneumo-entèrite.  La  rapidité  plus  grande  de  l’évolution  du 
rouget  et  la  rareté  des  accidents  aigus  chez  les  porcelets  fournis- 
sent d’utiles  indications  (V.  pneumo-entérite  ; diagnostic). 

Les  formes  cutanées  du  rouget  sont  inévitablement  confondues 
avec  des  lésions  d’origine  différente.  Une  indication  générale  peut 
au  moins  être  formulée  ; il  convient  de  rapporter  systématiquement 
au  rouget  toutes  les  affections  éruptives,  enzootiques  dans  une 
étable  ou  dans  une  région,  alors  que  leur  nature  ne  peut  être  sûre- 
ment précisée.  La  pseudo-urticaire  du  rouget  sera  facilement  re- 
connue d’après  les  caractères  de  l’éruption  et  la  coexistence  d’une 
période  fébrile  initiale. 

Le  diagnostic  des  formes  chroniques  est  encore  plus  incertain  ; 
nombre  d’observations  de  goutte,  de  rachitisme , d'arthrite  rhumatis- 
male, d’ endocardite  chronique...  appartiennentréellementau  rouget. 
La  présence  habituelle  du  rouget  dans  une  localité,  et  les  rensei- 
gnements obtenus  sur  les  antécédents  des  malades  (éruption  rouge 
initiale)  fournissent  d’utiles  indications. 

b)  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — I.  Diagnostic  clinique.  — Les 
lésions  du  rouget  aigu  consistent  essentiellement  en  des  foyers 
multiples  de  congestion  dans  les  organes  parenchymateux,  avec 
tendance  aux  hémorragies  interstitielles.  Elles  portent  à la  fois  sur 
la  rate,  le  foie,  le  poumon  et  les  ganglions  lymphatiques. 

Les  altérations  de  l’intestin  sont  congestives  et  hémorragiques  ; 
jamais  l’on  ne  rencontre  sur  les  parois  l’épaississement  induré  qui 
caractérise  la  pneumo-entèrite.  Les  ganglions  engorgés  restent  mous, 
infiltrés  ; ils  ne  présentent  pas  les  foyers  caséeux  observés  dans 
le  hog-cholera.  Les  lésions  du  poumon  sont  également  congestives  ; 
la  caséification  fait  totalement  défaut.  La  présence  de  congestions 
viscérales  diffuses  et  la  constatation  d’engorgements  ganglionnaires 
généralisés  assurent  encore  le  diagnostic.  L 'asphyxie  simple  est 
différenciée  du  rouget  par  l’absence  des  tuméfactions  ganglion- 
naires et  de  la  néphrite  hémorragique,  constantes  dans  le  rouget 
(Rieck).  Le  charbon  bactcridien  est  dénoncé  par  les  caractères  du 
sang  et  par  la  présence  habituelle  d’une  tuméfaction  dans  la  région 
de  la  gorge. 

L’examen  du  sang  ou  des  pulpes  d'organes  (ganglions,  rein,  rate...) 
après  coloration  simple  ou  parleGram,  fixe  rapidement  le  diagnostic. 
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Parmi  les  multiples  formes  à décours  chronique,  l’endocardite 
verruqueuse  est  le  plus  facilement  reconnue;  à de  très  rares  excep- 
tions près,  elle  appartient  au  rouget.  L’examen  du  raclage  des  val- 
vules atteintes  permet  de  déceler  les  bacilles.  — L’origine  des  autres 
localisations  est  difficilement  prévue  d’après  l’aspect  des  lésions  et 
l’examen  bactériologique  est  insuffisant  presque  toujours. 

II.  Diagnostic  expérimental.  — Les  méthodes  du  diagnostic  expé- 
rimental sont  surtout  précieuses  alors  qu’il  s’agit  de  différencier 
le  rouget  de  la  pneumo-entérite  ; elles  permettent  d’obtenir,  rapi- 
dement, une  certitude  qui  est  indispensable  pour  établir  une  pro- 
phylaxie rationnelle. 

On  recueille  par  raclage,  sur  une  coupe  fraîche  du  foie,  de  la 
rate,  d’un  ganglion  malade  (hémorragique,  succulent  ou  caséeux), 
une  petite  quantité  de  pulpe  ; celle-ci  est  broyée  dans  un  mortier  et 
diluée  dans  3-5  c.c.  d’eau  bouillie;  on  filtre  sur  un  linge  fin;  on 
aspire  le  liquide  filtré  dans  une  seringue  de  Pravaz  et  l’on  injecte 
un  demi  ou  un  centimètre  cube  du  liquide  dans  les  muscles  de  la 
cuisse  d’un  cobaye  et  dans  les  pectoraux  d’un  pigeon. 

S’il  s’agit  du  rouget,  le  pigeon  mourra  certainement,  du  troisième 
au  cinquième  jour  ; le  cobaye  restera  indemne  ; 

S’il  s’agit  de  la pneumo-enlèrite , le  cobaye  mourra  certainement,  du 
troisième  au  huitième  jour  après  l'inoculation  ; le  pigeon  survivra. 

Dans  le  cas  de  lésions  chroniques,  l’inoculation  h des  réactifs 
très  sensibles  permet  encore  le  diagnostic.  La  pulpe  obtenue  par 
le  raclage  des  valvules,  lors  d’endocardite  bacillaire,  tue  ordinai- 
rement la  souris  en  quatre  ou  cinq  jours. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  présence  du  bacille  dans  le  sang 
permet  de  prévoir  l’extension  de  la  virulence  à tous  les  milieux  or- 
ganiques. De  même,  les  produits  de  sécrétion  et  d’excrétion,  la  bile, 
l’urine,  les  sécrétions  intestinales,  sont  virulents;  les  matières 
excrémentitielles  renferment  le  bacille  en  abondance  et  elles  cons- 
tituent le  véhicule  le  plus  ordinaire  de  la  contagion.  Koubassof  a 
montré  que  le  lait  pouvait  contenir  des  bacilles. 

Réceptivité.  — Le  porc  et,  tout  exceptionnellement,  le  lapin 
et  le  pigeon,  sont  exposés  à la  contagion  naturelle. 

Parmi  les  influences  capables  de  modifier  la  réceptivité  du  porc, 
celle  de  la  race  est  insuffisamment  établie.  La  résistance  des  ani- 
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maux  anglais  ou  américains  n’est  pointliée  à leur  origine;  importés 
sur  le  continent  européen,  ils  sont  contaminés  avec  une  extrêmefaci- 
lité.  — L’âge  a une  influence  plus  certaine  ; les  porcelets  offrent  une 
résistance  marquée  à l’infection  jusqu’à  l’âge  de  trois  ou  quaire 
mois  ; ils  résistent  à des  inoculations  capables  de  tuer  les  sujets  adul- 
tes ; exposés  à l’infection,  ils  restent  indemnes  ou  ils  présentent 
des  formes  atténuées  de  l’infection  (formes  cutanées). 

11  n’est  pas  douteux  qu’il  existe  des  variations  étendues  dans 
l’aptitude  individuelle;  alors  que  la  plupart  des  animaux  adultes 
résistent  à l’inoculation  du  virus  fort,  on  rencontre  quelques  sujets 
qui  se  montrent  sensibles  à l’action  d’un  virus  atténué.  Enfin,  une 
première  atteinte  de  la  maladie  confère  une  immunité  solide  qui 
persiste  pendant  toute  la  vie. 

Parmi  les  petits  animaux,  le  lapin , le  pigeon , la  souris  blanche 
et  la  souris  des  maisons  sont  extrêmement  sensibles  à l’action  du 
bacille,  introduit  par  quelque  voie  que  ce  soit  ; tous  constituent 
des  réactifs  de  choix  pour  l’épreuve  de  la  virulence.  . 

Le  cobaye,  le  campagnol  (Kilt),  la  poule...  sont  réfractaires. 


Modes  de  l'infection.  — La  contagion  joue  un  rôle  nettement 
prépondérant  et  peut  être  exclusif. 

Dans  une  porcherie  infectée,  la  transmission  s’effectue  sûrement 
d'un  animal  à un  autre;  les  urines  et  les  matières  diarrhéiques 
virulentes,  rejetées  en  abondance,  souillent  les  litières  et  les  ali- 
ments; en  quelques  heures,  tous  les  cohabitants  sont  conta- 
minés. 

L’extension  aux  porcheries  voisines  s’opère  par  l’intermédiaire 
des  eaux,  souillées  par  les  déjections  et  par  les  cadavres;  ains. 
s’explique  peut-être  la  dissémination  plus  facile  de  la  maladie 
pendant  les  années  pluvieuses.  Lydtin  a vu  le  rouget  envahir  suc- 
cessivement toutes  les  porcheries  situées  sur  le  cours  d’un  ruisseau . 
Les  chats,  les  souris,  les  pigeons...  sont  des  véhicules  possibles 
de  la  contagion,  ainsi  que  les  personnes  qui  ont  visité  des  ani- 
maux affectés  ou  qui  ont  préparé  les  cadavres.  — La  diffusion  est 
plus  facile  encore  dans  les  régions  où  les  porcs  sont  conduits  en 
troupes  dans  les  bois  et  dans  les  champs;  elle  s’effectue  sûrement 
dans  les  villages  où  les  animaux  vivent  dans  un  état  de  demi-liberté, 
errantdans  les  cours  et  dans  les  rues.  — Lesagglomérations  sur  les 
foires  et  marchés  constituent  l’un  des  principaux  modes  de  la  con- 
tagion ; les  porcs  contaminés  disséminent  ensuite  la  maladie  dans 
toutes  les  directions.  Le  transport  des  viandes  provenant  d’ani- 
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maux  malades,  leur  colportage  dans  les  villages,  est  une  causé  pos- 
sible de  la  diffusion. 

La  dissémination  de  l’infection  à de  grandes  distances  est  assurée 
par  le  transport  et  l’importation  des  animaux  atteints;  c’est  ainsi 
qu’ont  été  successivement  créés  la  plupart  des  foyers  actuels. 

L’iniluence  étiogénique  des  saisons  est  très  nette;  les  épizooties 
de  rouget  se  montrent  pendant  la  saison  chaude  (mai-septembre)  ; 
la  maladie  disparaît  totalement  ou  ne  sévit  plus  que  sous  une  forme 
enzootique  pendant  les  mois  d’hiver.  Les  connaissances  actuelles 
ne  rendent  qu’imparfaitement  compte  de  ces  faits,  ainsi  d’ailleurs 
que  de  différentes  particularités  étiologiques. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — L 'inoculation  sous- 
cutanèe  est  rarement  suivie  de  l’infection  chez  le  porc.  Il  est  pos- 
sible cependant  que  la  transmission  naturelle  puisse  s’opérer,  en 
quelques  cas,  par  la  souillure  de  plaies  préexistantes  ou  par 
l’action  traumatique  d’un  corps  chargé  de  virus.  Le  lapin,  le  pigeon, 
la  souris  blanche,  la  souris  des  maisons,  le  rat  blanc  sont  tués  en 
quelques  jours  par  l’injection  sous-cutanée  ou  intra-musculairc 
de  quelques  gouttes  d’un  liquide  virulent. 

Les  voies  digestives  sont  surtout  favorables  à l’infection  ; le 
moyen  le  plus  sûr,  pour  obtenir  expérimentalement  la  maladie,  con- 
siste à faire  ingérer  les  viscères  d’un  animal  qui  vient  de  suc- 
comber. C’est  par  les  voies  digestives  que  s’opère  à peu  près  exclu- 
sivement l’infection  naturelle. 

La  pénétration  par  les  voies  respiratoires  est  obtenue  expérimen- 
talement parl'injection  intra-trachéalc  ou  par  l’inhalation  (Buchner) 
de  matières  virulentes.  Il  est  douteux  que  ce  mode  se  trouve  natu- 
rellement réalisé,  le  virus  desséché  perdant  très  vite  son  activité. 

L injection  intra-veineuse  est  le  moyen  de  transmission  le  plus 
rapide;  le  pigeon  et  le  lapin  sont  tués  ainsi  en  deux  ou  trois  jours. 
— Le  dépôt  du  virus  dans  les  cavités  péritonéale  ou  pleurale  est 
également  efficace. 

Pathogénie.  — Le  bacille  du  rouget,  introduit  dans  un  milieu 
lymphatique  au  niveau  de  la  muqueuse  intestinale,  se  multiplie 
sur  place  et  il  envahit  rapidement  tout  le  système  ganglionnaire. 
L’hyperthermie,  qui  constitue  le  premier  symptôme  de  l’infection, 
apparaît,  chez  le  porc,  vingt-quatre  à quarante-huit  heures  après 
une  contamination  par  les  voies  digestives. 

Une  pullulation  active  s’opère  dans  les  ganglions  et  les  bacilles 
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sont  déversés  dans  le  sang.  Tous  les  parenchymes  sont  ense- 
mencés par  la  grande  circulation.  Les  microbes  cultivent  dans  les 
réseaux  capillaires,  notamment  dans  le  rein,  dans  le  foie,  dans  la 
rate...  ; on  les  trouve  agglomérés  en  grand  nombre  dans  les  leuco- 
cytes, accolés  eux-mêmes  aux  parois  vasculaires. 

Le  passage  des  bacilles  de  la  mère  au  fœtus  a été  observé,  chez 
la  lapine,  par  Koubassof. 

L’action  pathogène  s’exerce  par  l’intermédiaire  de  substances 
toxiques,  portant  principalement  leur  action  sur  les  systèmes  ner- 
veux et  musculaire. 

Les  réseaux  capillaires  de  la  peau  constituent  un  terrain  de  pré- 
dilection pour  les  bacilles;  dans  les  formes  atténuées,  la  culture 
s’opère  en  des  territoires  limités,  dans  les  vaisseaux  ou  dans  le 
tissu  conjonctif  après  leur  issue  par  diapédèse  ou  par  hémorragie. 
Les  thromboses  initiales  et  l’inflammation  consécutive  sont  dues 
à l’action  des  toxines  microbiennes  sur  la  circulation  capillaire. 

Les  formes  chroniques  sont  liées  également  à la  culture  en  des 
lieux  d’élection  (peau  et  séreuses);  les  microbes  provoquent  une 
irritation  obscure  des  éléments  anatomiques,  aboutissant  à la  sclé- 
rose ou  à des  dégénérescences  locales.  Il  se  produit  probable- 
ment aussi  une  intoxication  lente  qu’expriment  les  troubles  généraux 
observés. 

Résistance  du  virus.  — Le  bacille  du  rouget  est  rapidement 
détruit  par  la  dessiccation , au  contact  de  l’air  et  à la  lumière.  Au 
contraire,  il  se  conserve  dans  les  milieux  humides  et  obscurs. 
D’après  certaines  observations,  le  microbe  pourrait  vivre  un  long- 
temps, et  peut-être  se  reproduire,  dans  les  terrains  humides  et 
dans  les  eaux  stagnantes.  — La  virulence  persiste,  dans  l’eau  ordi- 
naire, pendant  dix-sept  jours,  et  pendant  trente-quatre  jours  dans 
l’eau  distillée  (Straus  et  Dubarry). 

La  résistance  à la  putréfaction  est  à peine  étudiée;  la  virulence 
persiste  pendant  douze  heures  au  moins  dans  les  matières  excré- 
mentitielles  et  dans  les  fumiers  ; peut-être  est-elle  conservée 
quelque  temps  dans  les  cadavres  enfouis. 

L’action  de  la  chaleur  est  bien  établie  ; les  températures  de  40- 
45°  produisent  une  atténuation  rapide  du  virus;  celui-ci  est  détruit 
en  une  demi-heure  à 50°,  en  quinze  minutes  à 52°,  en  dix  minutes 
à 53°  (Pétri),  en  quelques  minutes  à 55-58°.  Le  froid  a une  action 
moins  évidente;  une  température  de  — 3 à — 8°  pourrait  tuer  en 
treize  jours  environ. 


MODIFICATIONS  DE  LA  VIRULENCE. 
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La  salaison  ne  détruit  que  lentement  la  virulence.  Cornevin  a 
observé  la  transmission  par  de  la  saumure  ayantcontenu  des  viandes 
infectées.  Il  résulte  des  recherches  de  Pétri  que,  dans  les  solutions 
salines  concentrées,  la  virulence  des  cultures  pures  n’est  détruite 
qu’après  vingt-six  jours;  dans  la  saumure,  la  destruction  est  com- 
plète en  sept  jours  environ.  La  salaison  proprement  dite,  avec  le  sel 
marin  et  le  salpêtre,  n’a  pas  détruit  complètement  la  virulence,  dans 
les  jambons,  après  trente  jours.  Dans  la  saumure,  les  morceaux 
sont  encore  virulents  après  cent  soixante-dix  jours.  Le  fumage 
n’est  pas  plus  efficace  ; après  trois  mois,  un  jambon  parfaitement 
fumé  est  encore  virulent;  les  bacilles  sont  entièrement  détruits 
après  six  mois  seulement. 


Modifications  de  la  virulence.  — Les  études  entreprises, 
dès  1882,  par  Pasteur  et  Thuillier,  portèrent  tout  d’abord  sur 
l’action  pathogène  du  virus  à l’égard  des  petits  animaux  doués 
de  réceptivité,  tels  que  le  pigeon  et  le  lapin.  Si  l’on  pratique  des 
inoculations  en  série  sur  le  pigeon,  on  voit  que  l’évolution  de 
la  maladie  se  précipite  à chaque  passage;  celte  exacerbation  de  la 
virulence  se  maintient  si  le  virus  est  reporté  sur  le  porc;  les  sujets 
inoculés  sont  tués  plus  sûrement  et  en  un  temps  plus  court  qu’avec 
le  virus  initial. 

Si  les  inoculations  sont  pratiquées  de  même,  en  série,  sur  le 
lapin,  la  virulence  est  encore  augmentée  pour  le  lapin,  qui  meurt 
de  plus  en  plus  vite,  mais  elle  est  diminuée  graduellement  pour  le 
porc  qui  ne  présente  plus,  à la  suite  de  l’inoculation,  que  des  acci- 
dents sans  gravité. 

On  peut  ainsi  créer  pour  le  porc,  en  partant  du  contage  normal, 
deux  séries  de  virus  d’énergie  divergente,  les  uns  de  plus  en  plus 
renforcés  par  leurs  passages  chez  le  pigeon,  les  autres  de  plus  en 
plus  atténués  par  leurs  passages  chez  le  lapin.  Il  est  possible  de 
choisir,  dans  cette  « échelle  de  virulence  »,  un  ou  plusieurs 
virus  qui,  inoculés  successivement  au  porc,  sont  capables  de 
conférer  une  maladie  bénigne  et  d’assurer  en  même  temps  l’im- 
munité. 

L’atténuation  est  réalisée  également  par  la  simple  exposition  des 
cultures  au  contact  de  l’air;  la  virulence  diminue  progressivement 
et  des  vaccins  peuvent  être  préparés  par  ce  mode. 

Dans  tous  les  cas,  la  modification  de  la  virulence  est  transmis- 
sible par  hérédité;  l’on  obtient  des  virus  atténués  dans  le  sens  res- 
treint du  mot. 
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Immunisation.  — L’immunisation  est  réalisée  par  les  inocula- 
tions de  virus  atténués,  par  les  toxines  et  par  les  sérums  antitoxiques. 

L Virus  atténués.  — L’immunisation  est  réalisée,  dès  1883,  par 
Pasteur  et  Thuillier.  Elle  est  obtenue  par  l’inoculation  sous-cutanée 
des  cultures  d’un  microbe  atténué  par  son  passage  à travers  l'orga- 
nisme du  lapin.  On  emploie  deux  virus  d’énergie  différente;  un  pre- 
mier, très  affaibli,  confère  au  porc  inoculé  une  résistance  qui  lui 
permet  de  recevoir  sans  danger  un  second  vaccin  plus  virulent. 
Le  porc  ainsi  traité  est  mis  à l’abri  de  tous  les  modes  possibles  de 
l’infection,  naturelle  ou  expérimentale. 

Les  bacilles  naturellement  atténués,  trouvés  dans  les  milieux 
extérieurs  ou  provenant  de  formes  ébauchées  du  rouget,  permettent 
d’obtenir  aussi  l’immunité.  Lorenz  rend  le  porc  réfractaire  par  une 
seule  inoculation  des  microbes  de  la  septicémie  des  souris  ou  de 
la  « Backsteinblatternform  ». 

IL  Toxines.  — Lorenz  (1)  réalise  l’immunisation  du  porc  par 
l’injection  de  cultures  liquides  stérilisées.  Une  seule  inoculation 
sous-cutanée  suffît  pour  rendre  le  porc  réfractaire  aux  formes  les 
plus  graves  de  la  contagion.  La  dose  est  de  3 à 7 c.c.,  suivant  la 
taille  des  animaux  (2). 

III.  Sérothérapie.  — Les  premières  recherches  de  Emmerich 
et  Mastbaum  (3)  montrent  que  le  sérum  des  lapins  immunisés  par 
les  inoculations  successives,  dans  les  veines  ou  sous  la  peau,  de 
virus  dilués,  est  doué  de  propriétés  immunisantes  et  capable  de 
prévenir  ou  d’enrayer  l’infection  chez  le  lapin  et  la  souris.  Le  suc 
musculaire  des  animaux  vaccinés  jouit  également  de  propriétés 
immunisantes;  filtré  sur  le  Chamberland  et  inoculé  à la  souris, 
à la  dose  de  1 1/2-4  c.c.,  il  immunise  la  presque  totalité  des  sujets 
(19  sur  22).  Le  même  résultat  est  obtenu  chez  le  lapin. 

Les  travaux  de  Lorenz  (4)  montrent  que  la  sérothérapie  du  rouget 
est  pratiquement  réalisable.  Les  porcs  vaccinés  par  les  virus 
atténués  et  ceux  qui  ont  résisté  à une  atteinte  de  la  maladie 
donnent  un  sérum  immunisant.  L’immunité  passive  conférée  par 
le  sérum  est  toute  passagère;  mais  elle  peut  être  transformée  en 
une  immunité  active  durable  par  une  inoculation  virulente  consé- 

(1)  Lorenz.  Schulzimpfung  grgen  den  Rothlauf  der  Schweine.  Deutsche  thierârztl. 
Wochenschr.,  1897,  p.  91. 

(2)  Lorenz  n’a  pas  fait  connaître  jusqu’ici  le  procédé  de  stérilisation  adopté  par  lui. 

(3)  Emmerich  et  Mastbaum,  Die  Ursache  der  Immunitiit...  Archiv  fur  Hygiene,  1891. 

(4)  Lorenz.  Schutzimpfungsversuche  gegen  Schweinerothlauf.  Deutsche  Zeilschr.  fur 
Thiermed.,  t.  XX,  1894,  p.  1 et  t.  XXI,  1 895,  p.  273.  — Id  , Deutsche  thierârztl. 
Wochenschr.,  189(1,  p.  244.  — Die  Behampfung  des  Schweinerothl'iufes  durch  Schul- 
zirnpfung.  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XX,  1S9G,  p.  792. 
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cutive.  Les  porcs  qui  ont  reçu  une  injection  de  sérum  supportent, 
pendant  les  quelques  jours  qui  suivent,  l’inoculation  d’un  virus  fort, 
et  celui-ci  confère  une  immunité  qui  persiste  pendant  plusieurs 
mois. 

Le  sérum  de  Lorenz  ne  possède  point  de  propriétés  curatives. 
La  souris  est  protégée  par  1/100  de  c.c.  de  sérum  contre  une  ino- 
culation virulente  faite  vingt-quatre  heures  plus  tard,  tandis  que 
le  sérum  n’empêche  plus  la  mort  s’il  est  injecté  à haute  dose  une 
demi-heure  après  le  virus  (Sander)  (1). 

Un  sérum  plus  actif,  à la  fois  préventif  et  curatif,  est  obtenu  par 
Leclainche  (2)  chez  le  lapin  et  chez  le  porc.  Les  animaux,  lapins 
et  porcs,  solidement  immunisés  par  des  inoculations  successives 
de  virus  d’énergie  croissante,  reçoivent  impunément  des  quantités 
considérables  de  cultures  virulentes  en  bouillons  (500  c.c.  pour 
le  porc;  200  c.c.  pour  le  lapin);  ils  fournissent  un  sérum  dont 
le  pouvoir  antitoxique  croît  avec  la  quantité  des  toxines  ab- 
sorbées. Ce  sérum  est  capable  d’immuniser  le  lapin  à la  dose 
de  1 / 10e  de  c.c.  par  kilogramme  et  d’enrayer  l’infection  quarante- 
huit  heures  après  l’inoculation  virulente  chez  le  lapin  et 
douze  heures  après  chez  la  souris.  De  plus,  une  immunité  active 
et  durable  est  conférée  par  une  seule  inoculation  de  sérum  mélangé 
à une  culture  virulente  en  bouillon. 


Traitement. 

De  nombreux  moyens  de  traitement  ont  été  proposés;  les  vomi- 
tifs (émétique  et  ipéca),  les  purgatifs,  notamment  le  calomel,  à la 
dose  de  3 à 5 grammes,  sont  employés  depuis  longtemps,  seuls  ou 
associés  aux  révulsifs.  — Les  bains  froids,  les  affusions  d’eau  aci- 
dulée froide...  ont  été  aussi  conseillés.  Ganter  (1897)  préconise 
l’enveloppement  froid  de  Priessnitz;  le  corps  est  entouré  de  linges 
mouillés  renouvelés  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  même  pendant 
la  nuit. 

Obéi  prescrit  l'alcool  mélangé  au  lait  (2  verres  par  litre)  ; on 
donne  d’abord  un  quart  de  litre  par  jour;  on  diminue  la  dose  de 
moitié  après  deux  jours. 

Les  antiseptiques  sont  usités  sous  toutes  les  formes  ; frictions 

(1)  Sander.  Das  Lorenz’sche  Schutzimpf'ungsverfahren  gegen  Schweinerotlauf.  Archiv 
fur  Thierheilk.,  t.  XXI,  1895,  p,53. 

"(2)  Leclainche.  Sur  là  sérothérapie  du  rouget  du  porc.  C.  R.  de  la  Société  de  biologie, 
1897,  p.  428. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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répétées  avec  les  solutions  de  créoline,  de  naphtol  ou  de  résorcine, 
administration  en  breuvages  des  mêmes  substances,  injections 
hypodermiques  d’acide  phénique  (solution  à 1/2  : 100)  ou  de 
chlorhydrate  de  quinine. 

L’efficacité  de  ces  interventions  est  difficile  à démontrer.  En 
l’absence  de  tout  traitement,  un  certain  nombre  d’animaux  résis- 
tent aux  formes  subaiguës;  tous,  traités  ou  non,  succombent  lors 
d’évolution  rapide. 

Les  accidents  chroniques  ne  sauraient  être  efficacement  combat- 
tus; il  est  économiquement  indiqué  de  sacrifier  les  malades. 

Prophylaxie  (1). 

La  prophylaxie  du  rouget  comprend  à la  fois  l’étude  des  moyens 
capables  de  mettre  les  animaux  à l’abri  de  la  contagion  et  celle  des 
mesures  sanitaires  propres  à éviter  celle-ci. 

I.  — Vaccination. 

La  vaccination  est  pratiquement  réalisée  par  les  procédés  de 
Pasteur  et  de  Lorenz.  La  méthode  de  Lorenz  est  utilisée  depuis 
peu  en  Allemagne  ; bien  que  les  résultats  obtenus  jusqu’ici  soient 
favorables,  il  convient  d’attendre  avant  que  d’émettre  un  jugement 
sur  sa  valeur  pratique  et  le  procédé  de  Pasteur  est  seul  étudié  ici. 

Appliquée  pour  la  première  fois  dans  le  Vaucluse,  en  1883,1a  vacci- 
nation pasteurienne  est  actuellement  répandue  dans  le  monde  entier. 
Les  premiers  essais  réalisés  en  France  par  MM.  Maucuer,  Ilerbet, 
Revel,  Cagny,  la  grande  expérience  entreprise  en  1885,  par  Lydtin, 
dans  le  duché  de  Bade,  démontrent  suffisamment  l’efficacité  et  la 
valeur  prophylactique  de  la  méthode. 

En  France,  cependant,  la  vaccination  est  peu  répandue.  L’élevage 
du  porc  est  pratiqué  dans  des  régions  pauvres,  par  des  paysans 
peu  éclairés,  qui  hésitent  à faire  les  frais  de  la  vaccination.  D’autre 
part,  l’opération  présente  quelques  inconvénients;  les  pertes  con- 
sécutives, qui  restent  au  total  à un  taux  extrêmement  faible, 
s’élèvent  exceptionnellement  à 5-10  p.  100  des  vaccinés;  parfois 
aussi  des  accidents  chroniques  sont  constatés  qui  compromettent 
l’utilisation  économique  des  animaux.  Exagérés  par  des  populations 

(I)  Gensert.  Der  Kampf  gegen  tien  Rothlauf  lier  Schiveine.  Berlin . thieriirztl. 
Wochenschr.,  1896,  p.  519.  — Leclainciie.  La  prophylaxie  des  maladies  rouges  du 
porc.  Revue  vétér.,  1897,  p.  G25. 
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naturellement  hostiles  à toute  innovation,  exploités  par  les  empi- 
riques intéressés  à l’entretien  de  la  maladie,  ces  quelques  accidents 
ont  suffi  presque  partout  pour  faire  repousser  la  vaccination. 

Le  tableau  suivant  indique  le  nombre  des  vaccinations  pratiquées 
en  France,  ainsi  que  les  résultats  obtenus. 


ANNÉES. 

NOMBRE 

total 

des  porcs 
vaccinés. 

NOMBRE 

des 

rapports 

de 

vétéri- 

naires. 

ANIMAUX 

vaccinés, 

d’après 

les 

rapports 

reçus. 

MC 

après 
le  1er 
vaccin 

HTA  LU 

après 
le  2e 
vaccin 

’É. 

pendant 
le  reste 
de 

l’année. 

TOTAL. 

PERTE 

totale 

0/0. 

PERTE 

moyenne 

avant 

la 

vaccination. 

188(1  1 

Pendant  ces 
deux  aunées, 

49 

7.087 

91 

24 

50 

171 

2,41 

20  0/0 

1887 

1 les  doses 
1 France  et  é- 
trauger  sont 

49 

7.407 

57 

10 

23 

90 

1,21 

1888 

réunies. 

15.958 

31 

0.908 

31 

25 

38 

94 

1,35 

1881) 

19.338 

41 

11.257 

92 

12 

40 

144 

1,28 

— 

181)0 

17 .058 

41 

14.992 

118 

04 

72 

254 

1,70 

— 

1801 

20.583 

47 

17 .558 

1 02 

34 

70 

200 

1,17 

— 

1892 

37.900 

38 

10.128 

43 

19 

40 

108 

1.07 

— 

1893 

40.722 

32 

8.189 

85 

43 

242 

370 

4.00 

— 

1894 

38.900 

32 

0.704 

28 

11 

47 

56 

0.85 

— 

1895 

48.243 

46 

15.128 

27 

4 

86 

117 

0.77 

1890 

42.906 

32 

12.751 

94 

10 

278 

382 

3.37 

— 

1897 

38.197 

» 

» 

» 

)) 

» 

« 

» 

Totaux. 

320.405 

432 

118.229 

708 

250 

908 

1992 

1.08 

La  moyenne  générale  des  pertes,  pendant  les  douze  années  écoulées,  est  de  1 , 68  p.  100. 

L’exemple  donné  par  quelques  propriétaires  éclairés  peut  seul 
triompher  de  ces  résistances  ; il  est  pénible  de  voir  les  avantages 
de  la  vaccination  méconnus  en  des  régions  qui  perdent  chaque 
année  20,  30  et  50  p.  100  de  leurs  animaux.  Il  est  à remarquer  que 
les  animaux  inoculés  sont  jeunes  et  n’ont  que  peu  de  valeur,  alors 
que  le  rouget  tue  à peu  près  exclusivement  les  adultes.  On  peut 
affirmer  que,  dans  les  conditions  les  plus  défavorables,  il  y a 
intérêt  évident  à vacciner  dès  que  le  taux  des  pertes  atteint  annuel- 
lement 10  p.  100  des  effectifs. 

L intervention  des  pouvoirs  publics  peut  favoriser  puissamment 
la  diffusion  des  vaccinations;  la  gratuité  des  vaccinations  d’essai, 
l’indemnisation  des  pertes  immédiatement  consécutives  à l’opéra- 
tion constituent  les  indications  les  plus  générales. 
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La  vaccination  pasteurienne  a pris  en  certains  pays  une  extension 
considérable.  Les  chiffres  suivants  indiquent  les  progrès  de  la 
méthode  en  Hongrie  (1)  : 


Années.  Animaux  vaccinés. 

1887. d... .........  4.4G5 

1888  24.468 

1889  132.469 

1890  26 1.803 

1891  L 331.959 


Années.  Animaux  vaccinés. 

1892 4G2.310 

1S93 553.685 

189  i G81.118 

1895  638.031 

1896  344.672 


Les  documents  officiels  suivants  permettront  de  juger  la  valeur 
pratique  de  la  vaccination.  En  Hongrie,  de  1889  à 1894,  les  résultats 
de  1 085  686  vaccinations  ont  été  connus  ; les  pertes  ont  été  : 


Après  la  première  vaccination 0,14  p.  100 

— deuxième  — 0,07  — 

Dans  le  courant  de  l’année 0,54  — 


Au  total 0,7  > p.  100 


En  1895,  les  pertes  consécutives  aux  deux  vaccinations  se  sont  élevées  à 0,75  p.  100 
et  le  taux  des  vaccinés  morts  dans  l’année  est  monté  à 6.83  p.  100;  toutefois,  la  coexis- 
tence de  la  pneumo-entérite,  qui  a envahi  toute  la  Hongrie  en  1895,  a certainement  occa- 
sionué  des  erreurs  de  diagnostic  qui  expliquent  l’augmentation  apparente  des  accidents. 

1 

En  Russie,  Ivowaleski  vaccine  dans  le  gouvernement  de  Koursk 
en  1895;  les  pertes  s’élèvent  à 0,4  p.  100  seulement. 

En  Allemagne,  le  laboratoire  Pasteur  de  Stuttgart  a fourni  en 
1894,  7847  doses,  en  1895,  32  879,  en  1896,  73  385. 

Technique  de  la  vaccination.  — La  vaccination  s'opère  en  deux  fois, 
comme  pour  la  fièvre  charbonneuse.  Les  inoculations  de  précaution  sont 
faites  de  décembre  à mars,  avant  la  saison  chaude,  alors  que  les  por- 
celets sont  âgés  de  deux  à quatre  mois.  Dans  les  localités  infectées,  les 
inoculations  de  nécessité  seront  pratiquées  indifféremment  sur  les  animaux 
de  tout  âge. 

Le  premier  vaccin  est  inoculé  sous  la  peau,  à la  face  interne  de  la 
cuisse  droite,  à la  dose  de  un  huitième  de  centimètre  cube  ; le  second 
vaccin  est  inoculé  de  la  meme  façon,  douze  à quinze  jours  plus  tard,  à la 
cuisse  gauche. 

L'immunité  s’établit  graduellement;  elle  est  complète  douze  jours 
environ  après  la  seconde  vaccination  ; elle  dure  pendant  un  an  au  moins. 
Une  seule  intervention  suffit  pour  préserver  le  porc  pendant  sa  vie  éco- 
nomique ; seuls,  les  truies  portières  et  les  verrats  devront  être  inoculés 
chaque  année. 


(1)  F.  Hutyiu.  Jahresbericht  über  clas  Veterinürwesen  in  Ungarn , années  1890  [à  1896. 
Budapçst. 
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Suites  de  la  vaccination.  — Les  suites  de  l’opération  sont  généralement, 
insignifiantes;  on  constate  seulement  une  fièvre  légère  après  la  première 
inoculation. 

En  quelques  cas  seulement,  on  observe  des  accidents  plus  graves  : 
éruption  cutanée,  évolution  subaiguë  bénigne  ou  évolution  aiguë 
mortelle.  La  proportion  des  accidents  ne  dépasse  pas  1 p.  100,  d’après  les 
statistiques.  Toutefois  il  faut  observer  que  certaines  populations  parais- 
sent particulièrement  sensibles  aux  vaccins  et  que  les  pertes  dépassent 
5 p.  100  en  certaines  localités.  Enfin  quelques  animaux  présentent,  à la 
suite  de  la  vaccination,  des  accidents  de  rouget  chronique  qui  compro- 
mettent leur  utilisation. 

Il  est  indispensable  que  les  propriétaires  soient  prévenus  de  l'éventua- 
lité des  complications.  Les  avantages  économiques  de  la  vaccination  dans 
les  pays  à rouget  restent  considérables  et  évidents  ; la  méthode  est  assez 
belle  et  assez  féconde  pour  que  l’on  ne  cherche  point  à dissimuler  ses 
imperfections  et  ses  défaillances. 


IL  — Mesures  sanitaires. 

Les  mesures  sanitaires  applicables  sont  analogues  à celles  qui 
sont  indiquées  pour  la  pneumo-entérite. 

Dans  les  régions  envahies,  on  évitera  la  contagion  par  la 
séquestration  rigoureuse  des  porcs;  l’accès  des  porcheries  sera 
interdit  aux  personnes  étrangères  et  l’on  prendra  toutes  les  dispo- 
sitions propres  à empêcher  les  modes  connus  de  la  transmission 
indirecte  (eaux,  aliments,  petits  animaux...).  Les  pigeons,  qui  sont 
des  agents  possibles  de  la  dissémination  du  contage,  seront  enfer- 
més pendant  toute  la  durée  de  l’épizootie. 

L’une  des  principales  indications  prophylactiques  consiste  à 
éviter  l’introduction  dans  les  élables  d’animaux  affectés  ; tous  les 
sujets  qui  ont  séjourné  sur  des  champs  de  foire  ou  qui  ont  traversé 
des  localités  contaminées  et,  plus  généralement,  tous  ceux  dont  la 
provenance  ou  les  antécédents  sont  inconnus,  doivent  être  isolés  et 
soumis  à une  quarantaine  d'observation  de  huit  ou  dix  jours. 
Comme  pour  la  pneumo-entérite,  les  formes  chroniques,  souvent 
méconnues,  sont  des  plus  dangereuses  quant  à la  contagion. 

La  diffusion  du  rouget  sera  évitée  par  la  séquestration  des 
malades  et  des  suspects,  par  la  surveillance  effective  des  foires  et 
marchés,  par  la  désinfection  du  matériel  de  transport,  par  l’inter- 
diction du  colportage  des  viandes  provenant  d'animaux  atteints. 

Les  cadavres  des  animaux  morts  du  rouget  et  les  viscères  pro- 
venant des  malades  abattus  seront  enfouis  profondément  dans  des 
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lieux  inaccessibles  aux  porcs,  de  préférence  dans  des  terrains  secs 
et  hors  du  voisinage  des  ruisseaux  ou  des  étangs. 

La  désinfection  des  locaux  comporte  la  destruction  par  le  feu 
des  litières  et  des  fumiers,  le  lavage  à l’eau  bouillante  des  sols,  des 
parois  des  habitations,  des  auges,...  puis  l’arrosage  avec  des  solu- 
tions antiseptiques  (sublimé  corrosif  en  solution  acide  à 1 p.  1000; 
eau  phéniquée  à 5 p.  1000).  Pour  les  sols  en  terre  battue,  il  est  bon 
d’enlever  les  couches  superficielles,  qui  sont  remplacées  par  un 
mortier  de  chaux  ou  par  du  ciment.  Les  murs  en  plâtre  sont  lavés 
à l’eau  de  chaux  ; les  parois  en  bois  sont  recouvertes  d'un  mélange 
d’essence  de  térébenthine  et  d’huile  ou  enduites  de  goudron. 
L’aération  et  l’insolation  constituent  de  puissants  adjuvants  de  la 
désinfection. 

Utilisation  des  viandes.  — Les  viandes  des  animaux  affectés 
peuvent  être  consommées  si  les  porcs  sont  sacrifiés  dès  les  pre- 
mières périodes,  avant  que  la  chair  ne  soit  « fiévreuse  ».  Toute- 
fois, ces  viandes  pouvant  servir  à la  diffusion  de  la  maladie,  leur 
utilisation  ne  doit  être  permise  que  dans  la  localité  infectée.  Les 
viscères  seront  saisis  et  détruits  dans  tous  les  cas  (1). 

Législation.  — France.  — Les  dispositions  applicables,  communes  au 
rouget  et  à la  pneumo-entérite,  sont  édictées  par  les  articles  14  à 22  de 
l’arrêté  du  28  juillet  1888. 

Les  animaux  malades  et  contaminés  sont  soumis  à la  surveillance  du 
vétérinaire  sanitaire  ; ils  ne  peuvent  être  abattus  sans  autorisation  et  la 
vente  pour  la  boucherie  est  seule  permise,  sous  certaines  conditions.  La 
viande  des  animaux  abattus  ne  peut  être  consommée  qu’après  autorisation 
du  maire,  sur  l’avis  conforme  du  vétérinaire  sanitaire.  L'inoculation 
préventive  est  autorisée,  après  simple  déclaration  au  maire  de  la  com- 
mune. La  déclaration  d’infection  ne  peut  être  levée  qu’un  mois  après  la 
constatation  du  dernier  cas,  et  après  que  les  prescriptions  relatives  à la 
désinfection  ont  été  exécutées. 

A la  frontière,  la  constatation  du  rouget  et  de  la  pneumo-entérite 
entraîne  l’abatage  des  malades  et  le  refoulement  des  contaminés. 

En  Autriche,  la  loi  ordonne  la  séquestration  des  malades,  l’isolement  et  la 
surveillance  des  contaminés.  (Ordredu  lOavril  1885.) 

En  Danemark , la  maladie  est  classée  parmi  les  « contagions  malignes». 
Le  ministre  petit  ordonner  l’abatage  des  malades,  avec  une  indemnité 

(I)  Generali  a signalé  des  accidents  de  gastro-entérite  grave,  chez  plusieurs  personnes, 
à la  suite  de  l’ingestion  de  viande  insuffisamment  cuite,  provenant  d’un  porc  atteint  du 
mal  rouge.  Pétri  a montré,  d’autre  part,  que  le  rôtissage  est  insuffisant  pour  stériliser 
des  morceaux  volumineux  et  que,  seule,  la  coction  prolongée  détruit  sûrement  les 
bacilles. 
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4gale  aux  quatre  cinquièmes  de  la  valeur  avant  la  maladie.  (Loi  du 
{ avril  1893.) 

En  Hollande , l’isolement  des  malades  et  la  désinfection  des  locaux  sont 
nesures  habituelles.  L’abatage  peut  être  ordonné,  sur  l’avis  du  vélé- 
uiirc  sanitaire;  il  est  accordé  une  indemnité  égale  à la  moitié  de  la 
deur.  L’inoculation  est  autorisée  par  les  bourgmestres.  (Loi  du 
» mai  1890.) 

En  Hongrie,  une  circulaire  de  juin  1894  autorise  les  vétérinaires  à 
ratiquer  librement  les  vaccinations.  Les  autorités  sont  averties  de  l’opé- 
ition  par  le  laboratoire  de  Buda-Pesth,  qui  fournit  les  vaccins. 

En  Norvège,  une  circulaire  du  12  novembre  1890  étend  au  rouget  les 
•escriptions  générales  de  la  loi  du  20  mai  1882  (déclaration,  séquestration 
surveillance.) 

En  Roumanie,  la  loi  prescrit  l’isolement  des  malades  ; la  consommation 
de  la  viande  des  sujets  atteints  est  prohibée  ; la  graisse  seule  est  consom- 
mée, après  avoir  été  fondue.  (Loi  du  27  mai  1882.) 

En  Suisse,  les  malades  sont  séquestrés;  l’inoculation  préventive  peut 
être  autorisée  par  les  autorités  cantonales.  (Loi  de  1872  et  règlement 
de  1886.) 


CHAPITRE  V 


FIÈVRE  CHARBONNEUSE 

La  fièvre  charbonneuse  est  une  maladie  générale,  virulente, 
inoculable,  commune  aux  principales  espèces  domestiques  et  à 
l’homme,  due  à la  présence  dans  l’organisme  de  la  bactéridie  de 
Davaine. 

Elle  est  aussi  désignée  sous  l’expression  très  précise,  et  préfé- 
rable à divers  titres,  de  charbon  bacièridien,  tandis  que  persistent 
encore,  dans  le  langage  courant,  les  noms  à' anthrax  et  de  sang  etc 
rate,  qui  traduisent  certaines  altérations  locales. 

Historique  (1).  — Jusqu’à  la  fin  du  siècle  dernier,  on  décrit  indiffé- 
remment sous  le  nom  de  charbon , chez  l’homme  et  chez  les  animaux, 
des  affections  n’ayant  d'autres  caractères  communs  que  la  tendance  à la 
gangrène  ou  la  coloration  foncée  du  sang  et  des  tissus. 

Les  maladies  les  plus  diverses  se  trouvent  confondues  sous  ce  titre 
dans  les  descriptions  des  principales  épidémies  du  moyen  âge;  dans 
quelques-unes  seulement,  il  est  possible  de  reconnaître  l’une  des  formes 
charbonneuses  aujourd’hui  déterminées. 

Chabert  (2),  le  premier,  lente  de  débrouiller  le  chaos  ; il  donne  une 
diagnose  clinique  de  l’affection  chez  les  animaux  et  il  décrit  trois  formes 
auxquelles  devra  être  exclusivement  appliquée  la  dénomination  de 
« charbon  ».  La  première  évolue  sans  manifester  son  existence  par  des 
tumeurs  extérieures  : c’est  la  fièvre  charbonneuse  ou  charbon  interne  ; la 
seconde,  qui  débute  d’emblée,  sans  prodromes,  par  des  tumeurs,  est  dite 
charbon  essentiel  ; la  troisième  forme,  caractérisée  par  un  mouvement 
fébrile  précédant  l’apparition  des  tumeurs  est  le  charbon  symptomatique. 

Le  t ravail  de  Chabert  marque  un  grand  progrès  dans  l’étude  du  charbon  ; 
sa  description  élimine  des  affections  jusque-là  confondues  dans  une 
acception  trop  étendue  et,  grâce  à sa  précision,  elle  permet  de  recon- 
naître et  de  différencier  chacune  des  formes  indiquées.  Aussi,  à part 

(1)  Bollinger.  Flistorisches  über  den  Milzbrand...  Beilrâge  zur  vergl.  Pathol.,  1872, 
p.  122.  — I.  Straus.  Le  charbon  des  animaux  et  de  l’homme.  Paris,  1887.  — Boschetti. 
Dette  affezioni  carbonckxose ...  Torino,  1893. 

(2)  Chabert.  Traité  du  charbon  ou  anthrax  dans  les  animaux.  Paris,  1790. 
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quelques  résistances  systématiques,  les  idées  nouvelles  sont-elles  très 
généralement  adoptées. 

Endémique,  depuis  un  temps  immémorial,  en  France  et  dans  toute 
l’Europe,  le  charbon  est  l’objet  de  nombreux  travaux  pendant  la  pre- 
mière moitié  de  ce  siècle.  On  remarque  tout  d’abord  que  la  maladie 
règne  en  permanence  en  certains  points,  parfois  très  limités,  épargnant 
totalement  les  localités  voisines  ; on  sait  que  certains  pâturages,  comme 
les«  champs  maudits  » de  la  Beauce,  sont  particulièrement  dangereux;  on 
voit  la  maladie  rester  localisée  à une  seule  étable  et  s’y  reproduire 
indéfiniment. 

D'autres  constatations  éclairent  aussi  quelque  peu  l'étiologie  de 
l’affection.  « L’étude  des  nombreuses  épizooties  qui  ont  régné  depuis 
deux  siècles,  écrit  Raimbert,  a démontré  que  ce  sont  les  années  remar- 
quables par  l’abondance  des  pluies,  le  débordement  des  Heures  et  des 
rivières...  qui  ont  été  signalées  parla  fréquence  et  la  gravité  des  maladies 
charbonneuses...  Les  eaux  qui  séjournent  et  constituent  des  marais,  les 
étangs,  les  mares  qui  se  dessèchent  pendant  les  chaleurs  de  l’été  et  les 
eaux  croupissantes  répandent  dans  l'atmosphère  des  effluves  miasma- 
tiques. » Cette  conception  de  l’origine  cosmo- tellurique e st  encore  appuyée 
par  ce  fait  bien  connu  que  par  la  transhumance,  par  l’émigration  des 
troupeaux,  des  lieux  infectés  sur  les  plateaux  indemnes,  on  voit  cesser  la 
maladie. 

Malgré  tout,  l’étiologie  du  charbon  reste  obscure  sur  bien  des  points; 
les  opinions  les  plus  diverses  sont  émises  dès  qu’il  s’agit  de  préciser  les 
causes  véritables  et  le  mode  d’action  des  miasmes  sur  l'organisme. 

A la  théorie  de  la  genèse  du  charbon  par  infection  miasmatique, 
Delafond  (1)  essaye  d’en  substituer  une  nouvelle.  Chargé,  en  1811, 
d’étudier  la  maladie  du  sang  des  moutons  de  la  Beauce,  il  croit  remarquer 
que  les  animaux  les  plus  jeunes,  les  plus  vigoureux,  sont  particuliè- 
rement frappés;  sous  l’influence  des  idées  dogmatiques  de  l’époque,  il 
voit  dans  l’affection  une  simple  conséquence  de  l’état  pléthorique  des 
animaux,  une  crase  inflammatoire  du  sang.  Cette  interprétation  systé- 
matique ne  rencontre  pourtant  que  peu  d’adhérents  parmi  les  praticiens; 
aux  faits  qui  avaient  servi  à l’établir,  d’autres  sont  opposés,  plus  nom- 
breux et  plus  précis;  toute  l’autorité  du  professeur  d’Alfort  ne  peut 
ébranler  les  traditionnelles  convictions  des  vieux  observateurs. 

La  tendance  des  esprits  est  telle  que  l'on  songe  à peine  à demander  à 
l’expérimentation  la  solution  de  quelques-uns  au  moins  des  problèmes 
soulevés.  Depuis  le  commencement  du  siècle,  les  médecins  savent 
cependant  que  l’inoculation  de  produits  charbonneux  est  l’origine  de 
certaines  pustules  malignes  de  l’homme,  et  presque  tous  les  vétérinaires 
admettent  la  contagion  d'animal  à animal.  La  virulence  soupçonnée  des 
produits  organiques  est  expérimentalement  démontrée  en  1823  ; Barlhé- 


(1)  Delafond.  Traité  sur  les  maladies  du  sang  des  bêles  à laine,  Paris,  1843. 
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leniy,  de  l’Ecole  d’Alfort,  obtient  la  transmission  du  charbon,  au  cheval 
et  au  mouton,  par  l’inoculation  et  l’ingestion  de  sang  charbonneux  ; 
l’année  suivante,  Leuret  opère,  avec  le  môme  succès,  la  transfusion  du 
sang  d’un  cheval  charbonneux  à un  cheval  sain. 

Ces  importants  résultats  paraissent  définitifs,  lorsque  les  expériences 
de  Gaspard,  de  Dupuy  et  de  Magendie  viennent  créer  des  difficultés 
d’interprétation  et  tout  remettre  en  question.  Les  accidents  produits  par 
l'inoculation  de  matières  animales  putréfiées  sont  assimilés  à ceux  qui 
résultent  de  l’inoculation  du  sang  charbonneux  et  l’on  en  conclut  seule- 
ment à la  nature  putride  du  virus  du  charbon. 

En  1836,  le  vétérinaire  Eilert,  de  Sangerhausen,  réalise  toute  une  série 
d’expériences  qui  démontrent  à l’évidence  l’inoculabilité  du  charbon  et 
qui  tendent  à préciser  les  modes  de  l’infection,  ainsi  que  certaines 
propriétés  du  virus  (1).  L’infection  est  obtenue,  dans  tous  les  cas,  par 
l’inoculation  du  sang,  du  mouton  au  mouton  et  au  cheval,  et  de  la  vache 
au  mouton  ; dans  une  expérience,  seize  moutons  inoculés  succombent 
dans  les  quarante-huit  heures.  L’ingestion  du  sang  tue  plusieurs  mou- 
tons. L’ingestion  de  trèfle  sec,  arrosé  de  sang  infecté,  puis  séché  au  soleil, 
tue,  le  troisième  jour(?),  deux  moutons  sur  trois.  Les  débris  d’un  mouton 
charbonneux  sont  donnés  à un  chien  qui  est  lancé,  pendant  le  repas, 
sur  deux  moutons  ; ceux-ci,  mordus  à plusieurs  reprises,  succombent 
en  deux  jours  au  charbon.  La  peau  et  les  muqueuses  intactes  ne  se 
prêtent  pas  à l’absorption  du  sang  charbonneux. 

Il  est  curieux  de  constater  que  ces  résultats  importants  restent  ignorés 
des  historiens  du  charbon,  et  qu’en  Allemagne  l’on  attribue  uniquement 
à Gerlach  la  démonstration  de  la  virulence  charbonneuse. 

Le  mémoire  de  Gerlach  (2),  paru  en  1845,  renferme  de  nombreuses 
observations  concernant  l’étiologie  du  charbon,  mais  il  n’apporte  aucun 
fait  nouveau  important  quant  à l’étude  de  la  virulence.  Les  expériences 
de  Gerlach,  que  l’on  dirait  calquées  sur  celles  d’Eilert,  démontrent  à 
nouveau  la  transmissibilité  certaine  par  l’inoculation  du  sang  charbon- 
neux ; l’infection  est  rarement  obtenue  par  l’ingestion  du  sang,  donné  en 
nature  ou  mélangé  aux  aliments.  Les  conclusions  sont  les  suivantes  : 
« 1)  Le  charbon  est  contagieux  ; il  est  positivement  démontré  qu  après 
un  contact  matériel,  notamment  par  des  plaies  superficielles,  le  charbon 
est  transmis  au  mouton  ; 2)  Plusieurs  observations  montrent  que  le 
contage  est  aussi  de  nature  volatile,  que  les  exhalations  gazeuses  des 
malades  et  les  émanations  des  cadavres  sont  contagileres,  qu’enfin  le 
mélange  de  sang  charbonneux  aux  aliments  peut  provoquer  le  charbon.  » 

Gerlach  admet,  d’autre  part,  l’influence  de  toutes  les  causes  étiogé- 
niques  banales  alors  invoquées  ; il  croit  à la  pénétration  du  virus  par  les 


(1)  In  Wendroth.  Ueber  die  Ursachen , Evkenntniss  und  Behandlung  des  ccnlagiôsen 
Carbunkels.  Sangerhausen,  1836. 

(2)  Gerlach.  Die  Blulseuc/ie  der  Schafe...  Magazin  fur  Thierheilk.,  t.  XI,  18  45,  p.  113, 
241  et  385. 
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voies  respiratoires  et  au  développement  primitif  d’une  fièvre,  suivie  ou  non 
de  l’apparition  des  tumeurs  charbonneuses.  Des  faits  nouveaux  sont  cités 
qui  montrent  l’identité  du  sang  de  rate,  du  charbon  des  bovidés  et  de  la 
pustule  maligne  ; tandis  que  d’autres  établissent  la  résistance  du  contage 
à la  putréfaction,  pendant  six  jours  en  été  et  pendant  un  temps  plus  long 
en  hiver. 

L’année  suivante,  Gerlach  (1)  publie  de  nouveaux  documents  démon- 
trant la  persistance  de  la  virulence  dans  le  sol,  trois  ans  après  l'enfouis- 
sement des  cadavres. 

Peu  après  la  publication  du  travail  de  Gerlach,  l’Association  médicale 
et  la  Société  vétérinaire  d’Eure-et-Loir  commencent  une  série  de 
recherches  expérimentales  sur  l’étiologie  du  charbon  ; en  1852,  les 
principaux  résultats  en  sont  communiqués  à l’Académie  de  médecine, 
par  Boulet  (de  Chartres).  L’identité  du  sang  de  rate  du  mouton,  de  la 
fièvre  charbonneuse  du  cheval,  de  la  maladie  du  sang  de  la  vache  et 
de  la  pustule  maligne  de  l’homme  est  définitivement  démontrée  par  les 
résultats  constamment  positifs  de  nombreuses  inoculations,  ainsi  que 
la  généralisation  du  virus  dans  tout  l’organisme  et  la  persistance  de  la 
virulence  dans  les  cadavres  plusieurs  jours  après  la  mort. 

En  1 850,  Rayer  et  Davaine  (2)  signalent  pour  la  première  fois  la  présence, 
dans  le  sang  des  animaux  charbonneux,  « de  petits  corps  filiformes,  ayant 
environ  le  double  en  longueur  d'un  globule  sanguin,  n’olfrant  pas  de 
mouvements  spontanés  ». 

Pollender  (3)  publie,  en  1855,  le  résultat  de  ses  observations  sur  la  na- 
ture et  le  traitement  du  charbon  ; il  dit  avoir  observé,  dès  1849,  les 
bâtonnets  signalés  par  Rayer  et  Davaine  ; l’étude  de  ces  corpuscules  lui  a 
montré  qu’ils  possèdent  toutes  les  réactions  hislochimiques  d'un  végétal. 
Il  déclare  ne  pouvoir  discerner  s'il  existe  quelque  rapport  entre  la  pré- 
sence de  ces  corps  et  la  virulence. 

Brauell  (4),  de  l’École  vétérinaire  de  Dorpat,  retrouve  les  bâtonnets  en 
1857;  il  constate  leur  présence  dans  le  sang  du  cadavre,  chez  l’homme 
et  chez  les  animaux  morts  du  charbon.  En  outre,  il  les  observe  dans  le 
sang  des  malades  et  il  remarque  que  leur  constatation  permet  d’affirmer 
le  diagnostic  et  de  prédire  une  mort  très  prochaine.  Malgré  toute  la 
rigoureuse  précision  de  ses  observations,  Brauell  ne  songe  nullement  à 
une  action  spécifique  des  parasites;  il  admet  même  leur  transformation, 
après  la  mort,  en  vibrions  mobiles  de  la  putréfaction. 

Delafond  (5),  d’Alfort,  étudie  les  baguettes  du  charbon  en  18G0,  lors 


(1)  Gerlach.  Die  Btutseuche  der  Scha/e  (Nachtrag),  Magazin  fur  Thierheilk.,  t.  XI 1, 
J 8 i G,  p.  3*2 1 . 

(2)  Rayer.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  1850,  p.  141. 

(3)  Pollender  . Mikroslwpische  und  inikrochemische  Untersuchung  des  Milzbrandbluies . 
Vierteljahr.  f.  gericht.  u.  otlent.  Medic.,  1855,  p.  102. 

(4)  Braoell.  Versuche  und  Untersuc/iungen  belreffend  den  Milzbrand...  Virchow's 
Archiv,  t.  II,  1857,  p.  131. 

(5)  Delafond.  Communication  à la  Société  de  méd . vêt.,  Recueil  de  rnéd.  vétér.,  18G0,p.  735. 
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d’une  épizootie  de  charbon  sur  les  chevaux  des  Petites  Voitures.  Il  affirme 
la  signification  diagnostique  et  pronostique  de  la  présence  des  bâton- 
nets charbonneux  dans  le  sang  des  malades  et  il  résume  ainsi  qu’il  suit 
ses  observations  sur  les  éléments  spécifiques  : 

« Du  sang  charbonneux,  provenant  d'un  mouton  mort  du  charbon  ino- 
culé, a été  déposé  dans  de  petits  vases  en  verre,  à ouverture  élargie  et 
placés  à l’air  libre,  les  uns  dans  une  température  de  8 à 10°,  les  autres 
dans  une  température  de  10  à 15°. 

« Après  quatre  jours,  les  baguettes  avaient  augmenté  du  double  et  du 
triple  de  leur  longueur,  mais  en  conservant  à peu  près  le  même  diamètre; 
après  huit  à dix  jours,  leur  longueur  avait  quadruplé  et  quintuplé... 
Dans  cette  expérience,  la  végétation  cryptogamique  ayant  été  favorisée, 
les  filaments  charbonneux  avaient  donc  pris  un  très  grand  accroissement, 
ou,,  en  d’autres  termes,  une  véritable  végétation  avait  été  évidemment 
produite. 

« Ces  dernières  expériences  m’ayant  démontré,  d’une  manière  déjà 
satisfaisante,  que  les  filaments  charbonneux  étaient  une  matière  organique 
végétale,  j’ai  dû  pousser  plus  loin  les  expériences  que  j'avais  entreprises 
et  chercher  à obtenir  un  développement  complet  de  cette  production, 
c'est-à-dire  lui  faire  donner  des  spores  ou  des  graines  ; mais,  malgré  les 
expériences  variées  et  nombreuses  auxquelles  je  me  suis  livré,  je  n’ai  pu 
encore  atteindre  ce  résultat  important.  J’espère  pourtant  qu’en  multipliant 
et  variant  mes  expérimentations,  je  pourrai  atteindre  au  développement 
entier  du  cryptogame.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  me  paraît,  je  ne  puis  dire 
certain,  mais  pourtant  extrêmement  probable  que,  dans  le  sang  vivant 
des  animaux  atteints  de  fièvre  charbonneuse,  circulent  quelque  temps 
avant  la  mort  et  se  multiplient  prodigieusement  des  filaments  de  nature 
végétale,  pouvant  s’accroître  lorsque  le  sang  retiré  des  vaisseaux  est  mis 
dans  des  conditions  favorables  à la  végétation,  et  donner  lieu  à un  mycé- 
lium très  remarquable,  formé  de  nombreux  filaments  déliés.  » 

Quinze  ans  avant  Koch,  Delafond  réalise  la  culture  de  la  bactéridie 
et  il  devine  la  spore  ; mais  il  n’ose  décider  « si  les  baguettes  char- 
bonneuses sont  la  cause  ou  l’effet  de  la  maladie  » ; les  sarcasmes  qui 
accueillaient  ces  vues  trop  nouvelles  suffisent  pour  expliquer  ces  timides 
hésitations. 

En  1863,  la  question  de  l’étiogénie  du  charbon  entre  dans  une  voie 
nouvelle.  La  publication  du  mémoire  de  Pasteur  sur  la  fermentation 
butyrique  (1859)  est  pour  Davaine  un  trait  de  lumière;  il  applique  au 
charbon  la  « théorie  des  germes  » et,  le  premier,  il  émet  cette  idée  que 
les  bâtonnets  ou  bactéridies  sont  les  agents  essentiels  de  la  maladie  (1). 

Une  conception  aussi  originale  ne  pouvait  manquer  de  soulever  d’ar- 
dentes contradictions;  pendant  plus  de  dix  années,  Davaine  doit  lutter 
...  . . . • ’ " • 

(1)  Davaine.  Recherches  sur  les  infusoires  clu  sang  dans  la  maladie  connue  sous  le  nom 
de  sang  de  rate.  Comptes  rendus  de  l’Ac.  des  sc.,  t.  LVII,  1863,  p.  320,  351,  386  ; t.  L1X, 
1864,  p.  393,  et  Mémoires  de  la  Soc.  de  bi ol. , t.  V,  1864,  p.  193. 
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pied  à pied  pour  défendre  sa  théorie.  En  outre  d’objections  académiques 
très  négligeables,  des  faits  d'expérimentation  sont  bientôt  opposes  à la 
doctrine  nouvelle.  L’un  des  arguments  les  plus  puissants  de  Davaine  était 
tiré  de  la  présence  constante  de  la  bactéridie  dans  le  sang  des  animaux  morts 
du  charbon;  en  1866,  Jaillard  et  Leplat  reçoivent,  de  la  Beauce,  du  sang 
provenant  d’une  vache  morte  du  charbon  ; ils  n’y  rencontrent  pas  la  bacté- 
ridie et  des  lapins  inoculés  succombent,  avec  des  symptômes  qu'ils 
identifient  à ceux  du  charbon,  sans  présenter  non  plus  les  éléments  pré- 
tendus spécifiques.  Ils  en  concluent  que  « la  bactéridie  est  un  épiphéno- 
mène et  que  le  sang  de  rate  est  d'autant  plus  inoculable  qu'il  contient 
moins  de  bactéridies  ».  Avec  une  admirable  sagacité,  Davaine  reconnaît 
que  la  maladie  inoculée  au  lapin  n’est  pas  le  charbon;  il  est  ainsi 
amené  à nier  l’existence  du  charbon  chez  l’animal  qui  a fourni  le  sang,  et 
il  attribue  la  mort  de  celui-ci  à une  infection  septique  qu’il  dénomme 
simplement  « maladie  de  la  vache  ».  La  théorie  parasitaire  du  charbon 
est  atteinte  cependant;  à son  tour,  Davaine  doit  répondre  par  des  hypo- 
thèses aux  faits  précis  qu’il  ne  peut  interpréter. 

En  1870,  Baillet  (1)  étudie  le  «mal  de  montagne  » dans  les  pâturages 
de  l’Auvergne;  il  reconnaît  la  présence  constante  des  bactéridies  dans  le 
sang  charbonneux  ; il  signale  l'infection  possible  des  sols  et  des  plantes 
par  les  déjections  des  malades  et  par  les  cadavres  enfouis  à une  faible  pro- 
fondeur. Relativement  à l’influence,  maintes  fois  observée,  de  la  nature 
géologique  des  terrains,  il  esquisse  une  conception  étiogénique  très  nette, 
que  R.  Koch  devait  reprendre  en  l’élargissant  quelques  années  plus  tard. 
« Si  les  bactéridies  sont  des  organismes  inférieurs,  dit-il,  il  ne  répugne 
nullement  de  croire  qu’elles  puissent  vivre  en  dehors  du  corps  des  ani- 
maux, et  qu’elles  puissent  même  accomplir  dans  le  monde  extérieur  une 
ou  plusieurs  phases  de  leur  existence.  Déjà,  pour  un  certain  nombre  de 
végétaux  ou  d’animaux  inférieurs  qui  déterminent  des  maladies  chez  les 
êtres  supérieurs,  dans  l’un  ou  dans  l’autre  des  deux  règnes  organiques, 
on  a observé  des  migrations  et  des  métamorphoses  qui  ne  sont  pas  sans 
analogie  avec  celles  que  subissent  les  helminthes.  Plusieurs  fois  même, 
on  a reconnu  que  l’eau,  ou  tout  au  moins  l’humidité,  est  l’une  des  condi- 
tions qui  favorisent  le  plus  ces  migrations,  en  assurant,  pendant  un 
certain  temps,  la  conservation  des  germes  ou  des  êtres  inférieurs  eux- 
mêmes.  Peut-être  en  est-il  de  même  des  bactéridies  ou  de  leurs  germes 
qui  pourraient  également  se  conserver,  comme  le  feraienl  supposer 
certains  faits,  en  dehors  de  l’humidité  et  au  sein  de  l’humidité,  mais  qui 
pourraient  en  outre  trouver  dans  les  eaux  stagnantes,  ou  tout  au  moins 
dans  la  végétation  des  lieux  humides,  des  conditions  favorables  à leur 
conservation  et  à leur  multiplication.  Cette  hypothèse,  si  elle  était  vraie, 
permettrait  de  comprendre  comment  il  se  fait  que  les  pâturages,  tout  en 
paraissant  être  dans  les  mêmes  conditions,  n’exercent  pas  la  même  action 

(1)  C.  Baillet.  Rapport  sur  le  mal  de  monlaçpie.  Publié  par  le  ministère  de  l'Agricul- 
ture. Paris,  1870. 
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pour  la  production  du  mal  de  montagne.  Tous  ceux,  en  effet,  dans 
lesquels  n’auraient  pas  été  apportés,  d’une  manière  quelconque,  des  bac- 
téridies ou  des  germes  de  bactéridies,  seraient  nécessairement  inoffensifs, 
quelles  que  fussent  d’ailleurs  les  conditions  d’humidité  ou  de  sécheresse 
dans  lesquelles  ils  se  trouveraient  ; tous  ceux,  au  contraire,  dans  lesquels 


exposés  à devenir  dangereux  à des  degrés  différents,  suivant  que  le  nombre 
de  ces  germes  serait  plus  ou  moins  considérable  et  qu’ils  seraient  eux- 
mêmesplus  ou  moins  disséminés,  et  suivant  aussi  qu’ils  trouveraient,  dans 
un  sol  plus  ou  moins  imprégné  d’humidité,  des  conditions  favorables  ou 
non  favorables  à leur  conservation  et  à leur  multiplication.  » 

Pendant  longtemps  encore,  on  dispute  académiquement  sur  l’étiologie 
du  charbon  sans  que  la  question  fasse  aucun  progrès.  En  1875,  Signol 
montre  qu’il  suffit  de  tuer  et  mieux  d’asphyxier  un  animal  sain  pour  voir, 
après  seize  heures  au  moins,  le  sang  des  veines  profondes,  celui  des  mé- 
saraïques  notamment,  rempli  de  bâtonnets  identiques  aux  bactéridies 
charbonneuses,  capables  de  tuer  rapidement  les  animaux  inoculés. 

En  1877,  de  nouveaux  faits  sont  apportés  qui  semblent  devoir  ruiner 
définitivement  la  doctrine  nouvelle.  Paul  Bert  (1)  prouve  que  les  bacté- 
ridies sont  tuées  par  l’oxygène  comprimé  ou  par  l’alcool  absolu,  alors  que 
le  sang  charbonneux  conserve  ses  propriétés  dans  les  mêmes  conditions; 
il  rapporte  la  virulence  à la  présence  d’une  substance  analogue  aux  dias- 
tases. 

Or,  à ce  moment  même,  la  théorie  de  Davaine,  si  puissamment  ébranlée, 
reçoit  une  éclatante  confirmation  et  la  question  entre  dans  une  phase 
nouvelle  et  décisive. 

En  1876,  Robert  Koch  (2)  publie  le  résultat  de  ses  observations  sur  la 
bactéridie  ; il  réalise  le  projet  de  Delafond  quant  à l’observation  directe 
des  modes  de  reproduction  du  parasite;  il  le  cultiveen  gouttes  suspendues, 
dans  l’humeur  aqueuse;  il  constate  à la  fois  la  multiplication  par  élon- 
gation et  la  formation  de  spores.  Ces  spores,  analogues  aux  « corpuscules- 
germes  » déjà  étudiés  par  Pasteur,  sont  capables  de  régénérer,  dans  un 
milieu  favorable,  les  baguettes  mycéliennes;  grâce  à leur  résistance  aux 
diverses  causes  de  destruction,  elles  assurent  la  conservation  du  virus  et 
elles  permettent  une  contagion  lointaine  et  indirecte.  Koch  esquisse 
en  outre  l’étiologie  probable  de  la  maladie  ; il  insiste  sur  l’infection  possible 
du  sol  parles  cadavres  charbonneux  enfouis. 

Dès  1876  aussi,  Pasteur  entreprend  l’étude  du  charbon  et  il  applique 
d’emblée  à la  maladie  ses  puissantes  méthodes  d’investigation.  Le  30  avril 
1876,  il  établit,  dans  un  premier  mémoire  (3),  que  « la  bactéridie  peut  se 

fl)  p.  Bert.  De  l'emploi  de  l’oxygène  à haute  pression...  C.  R.  Ac.  des  sciences,  1877, 
t.  LXXXIV,  p.  1132. 

(2)  R.  Koch.  Die  Aetiologie  der  Milzbrand-krankheil,  Cohn’s  Beitrâge  zur  Biologie  der 
Pllanzen,  t.  II,  1876,  p.  277,  et  Revue  scientifique,  27  janv.  1877. 

(3)  Pasteur  et  Joubert.  Étude  sur  la  maladie  charbonneuse.  Ac.  des  sc.,  30  avril  18T7, 
et  Archives  vétérinaires,  1877,  p.  313. 
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multiplier  dans  les  liquides  artificiels,  indéfiniment,  sans  perdre  son 
action  sur  l’économie,  et  qu’il  est  impossible  d’admettre  qu’elle  soit  accom- 
pagnée d’une  substance  soluble  ou  d’un  virus,  partageant  avec  elle  la 
cause  des  effets  du  sang  de  rate  ou  de  la  maladie  charbonneuse  proprement 
dite  ».  Quelques  mois  plus  tard,  Pasteur  (1)  réfute  à la  fois  toutes  les 
objections  formulées  contre  la  doctrine  de  la  contagion  animée  du 
charbon,  en  môme  temps  qu’il  donne  l’exacte  interprétation  des  faits 
invoqués  contre  elle.  11  montre  que,  dans  l'expérience  de  Jaillard  et 
Leplat,  les  animaux  inoculés  n’ont  pas  succombé  au  charbon,  mais  bien 
à une  infection  différente,  due  à un  autre  bactérien,  le  vibrion  septique  ; 
il  montre  aussi  que  les  germes  de  ce  vibrion  se  trouvent  toujours  dans  le 
tube  intestinal  des  herbivores  et  que,  comme  l’a  observé  Signol,  il  envahit, 
quelque  temps  après  la  mort,  le  sang  des  cadavres.  11  montre  enfin  que,  si 
la  bactéridie  mycélienne  est  tuée  par  l’oxygène  comprimé,  comme  l’a 
constaté  Paul  Bert,  la  spore  résiste  facilement  à une  pression  prolongée 
de  dix  atmosphères.  Aux  objections  de  Colin,  tirées  de  la  présence  dans 
les  cultures  de  la  gouttelette  de  sang  charbonneux  servant  à l’ensemen- 
cement, Pasteur  répond  par  les  cultures  successives  ; il  établit  qu’à  la 
centième  culture  la  virulence  est  entière  et  identique  à celle  du  sang  viru- 
lent primitivement  employé  (2). 

La  route  est  libre  désormais  et  les  découvertes  les  plus  importantes  se 
succèdent.  Les  études  de  G.  Colin  précisent  le  mode  d’action  des  bacté- 
ridies sur  l’organisme;  celles  de  Toussaint  (3)  tendent  à déterminer  les 
modes  de  l’infection  et  elles  fournissent  de  précieuses  indications  quant  à 
la  police  sanitaire  de  la  maladie.  Dans  un  mémorable  travail,  publié  en 
1880,  Pasteur,  Chamberland  et  Roux  (4)  élucident  tous  les  points  de  l’étio- 
logie  mystérieuse  du  charbon  ; ils  démontrent  la  présence  de  la  spore 
charbonneuse  dans  les  « champs  maudits  » de  la  Beauce,  l’infection  du 
sol  par  les  cadavres  enfouis,  les  conditions  de  la  formation  de  la  spore 
dans  les  fosses  et  son  transport,  par  les  vers  de  terre,  des  profondeurs 
du  sol  à la  surface.  L’année  suivante,  Koch  (5)  étudie  à son  tour  les  con- 
ditions de  l’infection  charbonneuse  ; il  admet  et  il  démontre  à nouveau 
le  rôle  de  la  spore  ingérée  avec  les  aliments,  mais  il  nie,  à tort,  la  formation 
de  la  spore  au  voisinage  immédiat  des  cadavres  et  le  transport  de  celle-ci 
à la  surface.  A la  conception  d’une  contagion  Irès  médiate,  formulée  par 
Pasteur,  il  substitue  l’hypothèse  d’une  infection  proprement  dite;  d’après 
lui,  la  vie  parasitaire  de  la  bactéridie  est  tout  accidentelle  et  elle  cultive 

(1)  Pasteur  et  Joubeht.  Charbon  et  septicémie.  Ac.  de  méd.,  17  juillet  1877,  et  Archives 
vêt.,  1877,  p.  544. 

(•>)  Pasteur.  Lettre  à l'Académie  de  médecine , 21  août  1877,  et  Archives  vêt.,  1877, 
p.  6C8. 

(3)  II.  Toussaint.  Rapport  au  ministre  de  V Agriculture.  Archives  voter.,  1879,  p.  290 
et  379. 

(4)  Pasteur,  Chamberland  et  Roux.  Sur  l’étiologie  du  charbon,  Ac.  des  sc.,  14  juin 
1880,  et  Archives  vêt.,  1880,  p.  548. 

(5ï  R.  Koch.  Zur  Aeliologie  des  Milzbrandes.  Mittheil.  aus  déni  Kaiserl.  Gesundheits- 
am'.e,  1881,  p.  49. 
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en  dehors  de  l’organisme,  sous  certaines  conditions  de  milieu  (V.  Modes 

DE  L’INFECTION). 

Les  nombreux  travaux  publiés  en  ces  dernières  années  sont  plus  spécia- 
lement consacrés  à la  biologie  de  la  bactéridie  et  à l’analyse  de  ses  pro- 
priétés pathogènes.  Ces  études  font  de  la  fièvre  charbonneuse  la  maladie 
la  mieux  étudiée  de  beaucoup,  en  même  temps  qu’elles  apportent  de 
précieux  documents  quant  à l’analyse  des  phénomènes  intimes  de 
l’infection. 


Bactériologie.  — Le  microbe  de  la  lièvre  charbonneuse  (bacté- 
ridie, Bacillus  anthracis)  se  présente,  dans  le  sang  et  dans  les 
tissus,  sous  la  forme  d’un  bacille  immobile,  rigide,  mesurant  envi- 
ron 4 à 6 g de  longueur  sur  1 g de  largeur.  Ces  dimensions 
varient  d’ailleurs,  dans  des  limites  étendues,  suivant  les  milieux 
où  le  bacille  est  recueilli.  La  bactéridie  se  colore  par  les  couleurs 
d’aniline;  elle  prend  très  bien  les  colorations  de  Gram  et  de 
\V  eigert.  Après  coloration,  « on  constate  que  les  filaments  sont 
formés  par  une  gaine  hyaline  délicate,  renfermant  une  rangée  de 
masses  protoplasmiques  cubiques  ou  allongées;  celles-ci  sont 
séparées  les  unes  des  autres  par  des  cloisons  transversales  et 
chacune  d’elles  représente  une  cellule  végétative  » (Straus). 

Sous  certaines  conditions,  la  bactérie  donne  des  endospores, 
qui  restent  incolores  alors  que  l’on  emploie  les  méthodes  ordi- 
naires de  coloration;  elles  sont  constituées  par  de  petits  corps 
arrondis,  très  réfringents,  d’un  diamètre  légèrement  inférieur  à 
celui  du  bâtonnet  qui  les  renferme. 

La  bactéridie  est  aérobie;  elle  cultive  à des  températures  va- 
riant, entre  12  et  45°.  Les  températures  les  plus  favorables  sont 
comprises  entre  30  et  35°. 

Dans  les  bouillons  de  viande,  la  culture  s’opère  rapidement; 
après  quelques  heures,  on  voit  des  flocons  qui,  d’abord  isolés,  se 
réunissent  pour  former  un  nuage  au  sein  du  liquide  resté  lim- 
pide; après  quelques  jours,  il  s’opère  un  dépôt  pulvérulent  sur  le 
fond  du  vase  ; le  liquide  est  toujours  limpide.  Au  microscope,  les 
flocons  se  montrent  constitués  par  un  amas  de  filaments  très  longs, 
onduleux,  enchevêtrés  comme  un  paquet  de  cordes.  Sur  gélatine, 
en  surface,  la  bactéridie  donne  des  colonies  rondes,  de  couleur 
blanche;  par  piqûre,  on  obtient  de  petites  colonies  blanches,  d’où 
rayonnent  parfois  des  filaments  ramifiés  qui  donnent  à la  culture 
une  apparence  arborescente;  la  gélatine  se  liquéfie  lentement,’ 
d’abord  à sa  surface,  puis  dans  toute  la  hauteur  de  la  piqûre  d’en- 
semencement. Sur  gélose,  en  surface,  il  se  forme  une  traînée  blan- 
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che,  crémeuse.  Sur  pomme  de  terre , la  surface  ensemencée  se 
recouvre  d’une  couche  épaisse,  d’un  gris  sale.  Dans  le  lait,  la  cul- 
ture détermine  la  coagulation,  du  troisième  au  cinquième  jour  ; 
puis  le  coagulum  se  dissout  du  septième  au  dixième  jour. 

La  bactéridie  se  reproduit  à la  fois  par  scissiparité  et  par  sporu- 
lation. Le  premier  mode  est  seul  observé  dans  les  organismes 
infectés;  dans  les  bouillons,  la  segmentation  s’opère  activement  dans 
les  premières  heures;  mais  les  segments  restent  soudés  bout  à 
bout  et  c’est  à cette  particularité  qu’est  dù  l'aspect  floconneux  des 
cultures. 

La  formation  des  spores  (1)  n’est  possible  qu’en  présence  de 
l’oxygène  libre  et  à des  températures  comprises  entre  16  et  42°. 
Cultivée  à une  température  supérieure  à 42°,  la  bactéridie  donnera 
exclusivement  des  filaments;  tandis  que,  reportée  à une  tempé- 
rature eugénésique  de  35  à 37°,  elle  produira  à nouveau  des 
spores. 

La  propriété  sporogène  de  la  bactéridie  peut  être  définitivement 
abolie  par  divers  procédés  expérimentaux.  Dès  1883,  Chamberland 
et  Doux  (2)  montrent  que  les  bactéridies  développées  dans  un  bouil- 
lon additionné  de  bichromate  de  potasse  à 1 p.  2000  ont  perdu, 
après  huit  jours,  le  pouvoir  de  donner  des  spores,  même  après 
qu’elles  ont  repassé  par  l’organisme  des  animaux.  Abandonnées 
dans  les  cultures,  elles  restent  à l’état  de  filaments  et  elles  meurent 
en  trente  à quarante  jours.  Lehmann  (1887)  cultive  une  variété 
de  bactéridies  asporogènes,  provenant  de  très  vieilles  cultures  sur 
la  gélatine.  Behring  (1889)  obtient  deux  variétés  de  bactéridie 
asporogène,  par  les  cultures  sur  la  gélatine  peptonisée  et  salée, 
additionnée  d’acide  rosolique,  ou  sur  la  gélatine  nutritive  mélangée 
d’acide  chlorhydrique  dans  la  proportion  de  1 p.  100.  Roux  (3) 
montre  que  des  bactéridies  asporogènes  sont  facilement  obtenues 
par  la  culture  dans  des  bouillons  additionnés  d’acide  phénique. 
Alors  que  la  culture  au  contact  de  l’antiseptique  ne  dépasse  pas 
huit  à dix  jours,  on  obtient  des  bactéridies  définitivement  aspo- 
rogènes, mais  encore  virulentes  ; si  le  contact  est  suffisamment 
prolongé,  la  bactéridie  perd  graduellement  sa  virulence  et  l’on  peut 


(1)  Voir,  pour  l’étude  de  la  sporulation  : O.  Schreiber.  Ueber  die  phgsiologischen  licdin- 

gangen  der  emlogenen  Sporenbildung Ceutralbl.  fur  Bakter.,  t.  XX,  1890,  p.  353  et  42!) 

(avec  bibliogr.). 

(2j  Chamberland  et  Roux.  AtténuaLio'i  de  la  bactéridie  par  les  antiseptiques . C.  R. 
Acad,  des  sc.,  t.  XCIV,  1883,  p.  1088.  ld.,  id.,  p.  H10. 

(3)  Voir  à ce  sujet  : Surmont  et  Arnould.  Recherches  sur  la  production  du  bacille  du 
charbon  asporogène.  Annales  de  l'Inst.  Pasteur,  1894,  p.  817  (avg.c  bibliogr.). 

Nocard  et  Leclainche.  — 2°  édit. 
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créer  ainsi  des  variétés  de  bactéridies  incapables  à la  fois  de  don- 
ner des  spores  et  de  tuer  les  animaux. 

Phisalix  (1893)  obtient  également  une  race  asporogène,  par  des 
cultures  en  série  à la  température  dysgénésique  de  42°;  après  cinq 
ou  six  ensemencements,  répétés  à cinq  jours  d’intervalle,  les  bac- 
téridies ont  perdu  la  propriété  de  donner  des  spores  dans  les  condi- 
tions ordinaires. 

Chauveau  et  Phisalix  (1)  obtiennent  un  bacille  complètement 
modifié  dans  ses  caractères  morphologiques  et  biologiques  en 
reprenant,  dans  les  tissus  des  animaux  inoculés,  les  bactéridies 
ultra-atténuées  par  l’action  de  l’oxygène  comprimé.  Au  lieu  des 
longs  filaments  ordinaires,  on  trouve  dans  les  cultures  « des 
bacilles  courts,  de  1/2  à 2 p.,  atténués  dans  toutes  leurs  dimensions, 
à extrémités  coniques,  presque  invisibles  sans  coloration.  Bientôt 
ces  bacilles  se  réunissent  en  petits  amas,  se  renflent  à une  de 
leurs  extrémités  pour  former  une  spore  ovalaire,  dont  le  diamètre 
dépasse  considérablement  celui  du  bâtonnet.  Cette  spore,  très 
réfringente,  résiste  à une  température  de  70°  ; elle  diffère  des  spores 
charbonneuses  ordinaires  par  son  aptitude  à fixer  les  matières 
colorantes.  Pour  rappeler  la  disposition  particulière  de  cette  spore 
terminale,  qui  donne  l’aspect  d’un  clou  au  bacille,  nous  le  dési- 
gnerons sous  le  nom  de  Bacillus  anthracis  clauif orrais  ».  Les 
caractères  du  bacille  ainsi  modifié  sont  fixes  ; il  conserve  un 
certain  degré  d’aptitude  vaccinale  (2). 

Espèces  affectées.  — Les  herbivores  sont  le  plus  souvent 
atteints  ; la  fréquence  relative  du  charbon  chez  le  cheval,  le  bœuf, 
le  mouton,  la  chèvre,  varie  suivant  les  régions  considérées.  En  Asie, 
le  chameau  est  souvent  frappé. 

Le  porc  contracte  rarement  le  charbon  et  la  contamination  ne 
s’opère  que  sous  certaines  conditions  d’alimentation. 

Les  carnassiers  opposent  à la  maladie  une  résistance  considé- 
rable; il  existe  cependant  quelques  exemples  de  charbon  accidentel 
chez  le  chien  et  chez  le  chat. 

(1)  Chauveau  et  Phisalix.  Une  nouvelle  variété  de  bacille  charbonneux...  C.  R.  Ac.  des 
sciences,  t.  CXX,  1 805,  p.  801. 

(2)  Des  variations  dans  la  forme  des  bactéridies  dans  les  cultures  sont  signalées  par 
Wasserzug,  puis  par  Babes  (1895)  qui  retrouve  les  formes  en  massue. Pianaet  Galli-Valerio 
rencontrent  des  formes  anormales  dans  les  tissus  ; un  cheval  fournit  des  bacilles  formés 
d'articles  raccourcis,  tandis  que  des  articles  très  allongés  sont  observés  chez  la  vache; 
un  porc  donne  des  bactéridies  à extrémités  arrondies. 

Voy.  Piana  et  Gai.li-Vai.erio.  Osservazioni  sulla  variabilità  del  Bacillus  anthracis.  11 
moderno  Zooiatro,  1897,  p.  342. 
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Parmi  les  herbivores  sauvages,  le  cerf , le  daim,  le  chevreuil... 
sont  facilement  infectés. 

On  possède  plusieurs  observations  de  charbon  chez  le  lion , le 
tigre,  la  panthère,  le  renard  (Bujwid),  le  raton  laveur  (Rabe...), 
le  guépard,  l 'ours  brun,  le  jaguar,  le  puma,  la  martre,  le  putois 
(Jensen)... 

L homme  est  exposé  h l’infection. 

Distribution  géographique.  Épidémiologie  (1).  — L'histoire  des 
enzooties  charbonneuses  montre  ([lie  l’affection  existe  de  temps  immé- 
morial dans  les  diverses  contrées  de  l’Europe  et  qu’elle  est  actuelle- 
ment répandue  sur  tous  les  points  du  globe.  La  maladie  sévit  en  certaines 
régions,  parfaitement  limitées  ; elle  n’a  que  fort  peu  de  tendance  à s’étendre 
et  de  nouveaux  foyers  sont  difficilement  créés.  De  même  qu’il  est  des 
« pays  à charbon  »,  il  est  aussi  des  « années  à charbon  ». 

Les  perles  causées  sont  considérables;  c’est  par  dizaines  de  millions 
qu’elles  se  chiffrent  annuellement;  si  le  charbon  est  devenu  moins 
fréquent  en  Europe,  sous  de  multiples  influences,  il  cause  encore  des 
dommages  énormes  dans  d’autres  régions. 

En  France,  la  fréquence  du  charbon  n’a  cessé  de  diminuer  en  ces  vingt 
dernières  années.  Dans  la  première  moitié  de  ce  siècle,  il  sévissait  en  per- 
manence dans  la  Brie,  la  Bourgogne,  la  Lorraine,  le  Languedoc,  le  Béarn, 
la  Provence,  l’Auvergne,  le  Dauphiné.  En  1842,  Delafond  estimait  à sept 
millions  environ  la  perte  annuelle  causée  en  Beauce  par  le  charbon. 
En  1862,  le  seul  arrondissement  de  Chartres  perdait  annuellement  plus 
de  20000  moutons. 

Les  moutons  étaient  surtout  affectés  et  la  décadence  de  l’élevage  a déjà 
pour  conséquence  la  disparition  de  plusieurs  foyers.  Les  connaissances 
acquises  sur  l’étiologie  de  la  maladie  et  l’utilisation  de  la  vaccination 
pasteurienne  ont  réduit  encore  la  fréquence  du  charbon.  On  ne  possède 
aucun  document  statistique  sérieux  sur  la  situation  actuelle  ; il  semble 
toutefois  qu’en  dehors  de  la  Beauce,  qui  subit  des  pertes  appréciables  en 
chevaux  et  en  bovidés,  les  quelques  foyers  existants  ont  peu  de  gravité. 

En  Belgique,  les  points  infectés  sont  situés  dans  les  provinces  de  Liège 
et  de  la  Flandre  orientale;  les  moutons  sont  frappés  de  préférence 
(200-400  cas  par  an). 

En  Allemagne , la  maladie  est  répandue  dans  toutes  les  régions.  Si  la 

(1)  Consulter  notamment,  outre  les  traités  classiques  de  Heusinger  et  de  Paulet  : 

Raimbert.  Étude  historique  sur  le  charbon.  Recueil  de  niéd.  vét.,  1867.  — Ancblon.  Mé- 
moire sur  la  pathologie  comparée  des  endémies  et  des  épizooties  dans  la  vallée  de  la  Seille. 
Rapport  de  Verheyen,  id. , 1853,  p.  68 4 et  7G9. 

Telle  qu'elle  a été  faite  jusqu’ici,  l'histoire  des  épizooties  charbonneuses  ne  présente 
aucun  intérêt  réel.  11  est  certain  que  parmi  les  épizooties  rapportées  au  charbon 
beaucoup  sont  de  nature  toute  différente;  d’autre  part,  les  documents  réunis  ne  sont 
pas  suffisants  pour  établir  l’origine  des  foyers  actuels. 
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Saxe  (royaume  et  province)  est  particulièrement  atteinte,  on  retrouve  la 
fièvre  charbonneuse  dans  toute  la  vallée  de  l’Oder  et  de  son  affluent  la 
Wartha;  les  vallées  de  l’Elbe,  du  Rhin  et  celles  de  leurs  affluents  sont 
largement  contaminées.  On  compte  une  mortalité  moyenne  annuelle  de 
3000  bovidés  el  de  500  moutons  seulement. 

En  Suisse , les  pertes  sont  peu  élevées;  les  cantons  signalent  quelques 
cas  isolés  (291  cas  en  1896;  324  cas  en  1897). 

h' Autriche  compte  de  nombreux  « pays  à charbon  »,  dans  la  Galicie, 
la  Bohême  et  la  Dalmatie  notamment.  La  Hongrie  est  également  infectée; 
toutefois,  le  chiffre  des  pertes  annuelles  a considérablement  diminué  en 
ces  dernières  années,  en  même  temps  que  se  répandaient  les  vaccinations 
pasteuriennes.  Les  bovidés  fournissent  le  plus  grand  nombre  de  victimes 
(en  1893  : 2 271  bovidés,  1 157  moutons,  250  chevaux;  en  1896  : 1780  bo- 
vidés, 1074  moutons,  191  chevaux). 

En  Italie , le  charbon  est  fréquent  dans  la  Vénétie,  la  Lombardie, 
l’Emilie,  le  Piémont. 

Dans  la  Grande-Bretagne , le  charbon  sévit  à l’état  sporadique  en 
presque  tous  les  comtés;  les  chiffres  officiels,  qui  varient  peu  d’une  année 
à l’autre,  accusent  une  fréquence  exceptionnelle  du  charbon  du  porc 
(en  1896  : 632  bovidés,  34  moutons,  200  porcs,  38  chevaux). 

La  Hollande  (200  à 300  bovidés),  le  Danemark  (150  étables),  la  Suède 
(50  à 100  cas),  la  Norvège  (200  à 300  cas).,  sont  peu  gravement  atteints. 
Parmi  les  principautés  danubiennes,  la  Serbie  et  la  Roumanie  accusent 
chacune  50  à 100  cas  par  an. 

La  Russie  éprouve  des  pertes  considérables;  les  chevaux  sont  atteints 
en  grand  nombre.  En  1864,  un  relevé  officiel  mentionnait  une  perte  de 
72309  chevaux  et  de  1 000  hommes;  les  statistiques  actuelles,  sans  valeur 
réelle,  accusent  de  15000  à 25  000  cas  de  charbon. 

En  Asie,  la  fièvre  charbonneuse  cause  de  véritables  désastres.  La 
« Jaswa  »,  ou  peste  sibérienne,  lue  chaque  année  des  milliers  de  chevaux. 
Dans  l’Inde  anglaise,  la  maladie  sévit  en  permanence  (Burke);  dans  le 
Manipour,  le  taux  de  la  mortalité  s’élève  jusqu’à  70  p.  100  des  chevaux  et 
du  bétail  ; la  seule  présidence  de  Madras  perd  19377  animaux  en  1894-1895. 
Au  Japon,  le  charbon,  introduit  en  1879,  cause  de  grandes  pertes  dans  le 
sud  de  file  principale  (Janson). 

En  Afrique,  le  charbon  est  fréquent  dans  les  colonies  anglaises  et 
allemandes  du  Sud  (Sander). 

En  Amérique , la  maladie  est  constatée  aux  Etats-Unis  dans  le  New- 
Jersey,  le  Delaware  (Tremaine),  le  New-York,  le  Nebraska,  l’Arkansas, 
la  Pensylvanie,  la  Californie;  elle  est  surtout  fréquente  dans  le  Missouri 
(John  Faust).  Dans  le  Sud,  on  la  retrouve  au  Chili,  au  Brésil,  dans  la 
République  argentine  (Even)... 

En  Australie , le  charbon  est  importé  en  1 8 47  dans  le  comté  de  Cumber- 
land. Les  pertes  causées  s’élèvent  annuellement  à plus  de  300000  moutons; 
en  certains  districts,  les  troupeaux  perdent  30-40  p.  100  de  leurs  effectifs. 
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Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

La  fièvre  charbonneuse  se  traduit  par  des  manifestations  diffé- 
rentes suivant  les  espèces  considérées.  En  outre  des  variétés 
symptomatiques  inhérentes  à la  rapidité  de  l’évolution,  la  maladie 
revêt  des  expressions  diverses  suivant  le  mode  de  l’inoculation. 
Chez  le  cheval  et  chez  le  bœuf,  on  distingue  un  charbon  interne, 
évoluant  sous  le  type  septicémique,  et  un  charbon  externe,  carac- 
térisé par  la  présence  de  tumeurs  extérieures.  Chez  le  porc,  le 
charbon  affecte  aussi  une  forme  particulière. 

§ 1.  — Charbon  chez  le  cheval. 

ci)  Charbon  interne.  — I.  — Le  début  est  marqué  par  un  état 
d’abattement  interrompu  de  temps  à autre  par  des  signes  de 
coliques.  La  température  s’élève  en  quelques  heures  à 41°-41°,5; 
les  muqueuses  sont  injectées;  le  pouls  est  vite  (70-100  pulsations 
par  minute],  filant,  presque  imperceptible,  tandis  que  les  batte- 
ments du  cœur  sont  violents,  de  timbre  métallique.  A certains 
moments,  la  respiration  devient,  pendant  quelques  minutes,  pré- 
cipitée et  haletante.  On  perçoit  des  tremblements  musculaires;  la 
marche  est  pénible. 

Après  quelques  heures,  la  prostration  est  complète.  Les 
muqueuses,  de  teinte  rouge  foncé,  sont  couvertes  d’ecchymoses; 
le  pouls  artériel  est  effacé;  la  respiration  est  courte,  précipitée, 
dyspnéique.  Des  matières  diarrhéiques,  striées  de  sang,  sont 
rejetées  de  temps  à autre.  Il  se  produit  parfois  des  accès  de  vertige. 
Le  poil  est  sec;  les  crins  s'arrachent  avec  facilité.  La  marche  est 
titubante;  les  membres  traînent  sur  le  sol.  En  quelques  cas,  des 
tuméfactions  apparaissent  sur  le  tronc  et  dans  la  région  de  la  gorge. 

La  saignée  à la  jugulaire  est  baveuse;  elle  donne  difficilement 
un  sang  noir,  visqueux,  qui  reste  incoagulé  ou  ne  donne  qu’un 
caillot  noir  et  diffluent;  il  se  produit  un  thrombus  volumineux, 
dù  à la  lenteur  de  la  coagulation. 

Dans  une  dernière  période,  des  sueurs  apparaissent  ; les  membres 
fléchissent,  au  niveau  des  boulets,  par  brusques  à-coups  ; les 
efforts  continuels  de  défécation  sont  suivis  du  rejet  de  matières 
liquides,  brun  foncé;  l’urine  est  sanguinolente.  La  face  se  grippe; 
les  signes  d’asphyxie  s’exagèrent;  le  malade  tombe  sur  le  sol  et 
meurt  peu  après. 
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L’évolution  est  complète  en  8-30  heures  ; parfois  les  malades 
tombent,  comme  foudroyés,  après  quelques  heures  de  maladie. 

II.  — En  outre  de  ce  mode  d évolution,  le  charbon  interne  affecte 
des  expressions  de  beaucoup  moins  nettes.  Il  débute  par  des 
signes  divers,  tels  que  la  faiblesse  au  travail,  l’essoufflement,  la 
diminution  de  l’appétit.  A ces  symptômes  vagues,  se  trouvent 
différemment  associées  d’autres  manifestations,  telles  que  les 
tremblements  musculaires,  la  diarrhée,  la  coloration  rouge  de 
l’urine,  des  coliques  légères  et  intermittentes,  ou  encore  des 
variations  étendues  de  la  température,  qui  oscille  en  quelques 
heures  de  38°  à 40  et  41°.  A certains  moments,  l’animal  paraît 
inquiet;  il  change  constamment  les  membres  à l’appui;  les  batte- 
ments du  cœur  sont  plus  forts  qu’à  l’état  normal. 

i’ous  ces  signes  sont  le  plus  souvent  insuffisants  pour  faire 
soupçonner  le  charbon.  Il  est  cependant  un  autre  symptôme  qui 
se  montre  assez  fréquemment,  et  qui,  associé  aux  précédents, 
possède  une  réelle  valeur  diagnostique  : c’est  une  boiterie  sur- 
venant sans  cause  apparente,  d’intensité  variable,  souvent  localisée 
à un  membre  postérieur. 

Après  24-36  heures,  apparaissent  les  signes  du  charbon  aigu  et 
le  malade  succombe,  deux  à six  jours  après  le  début  des  accidents(l). 

b)  Charbon  externe.  — Le  premier  signe  observé  consiste  en 
l’apparition  au  niveau  de  l’épaule,  de  l’encolure,  dans  la  région 
de  l’aine,  delà  gorge,  à la  tête...,  d’une  tumeur  chaude,  œdéma- 
teuse, douloureuse,  qui  acquiert  en  6-12  heures  un  développe- 
ment considérable.  L’appétit  a complètement  disparu  ; la  tem- 
pérature s’élève  rapidement  à 40°-41°,5;  le  pouls  est  petit  et  vite; 
les  battements  du  cœur  sont  violents,  tumultueux,  de  timbre 
métallique.  Le  malade  est  somnolent,  insensible  aux  excitations. 

En  l’absence  d’une  intervention  rapide,  les  symptômes  s’accen- 
tuent. La  tumeur  gagne  en  étendue;  localisée  primitivement  au 
niveau  de  l’épaule,  elle  envahit  en  avant  toute  la  face  de  l’encolure, 
jusqu’à  la  parotide,  tandis  qu’elle  atteint  le  garrot  et  la  paroi  tho- 
racique. Développée  en  certaines  régions,  la  tumeur  provoque  des 
accidents  particuliers;  dans  l’aine,  elle  détermine  l’immobilisation 
complète  du  membre  postérieur  qui  est  rejeté  en  dehors;  au  niveau 
de  la  gorge,  elle  occasionne  du  cornage,  de  la  dyspnée  et  la  mort, 
par  asphyxie. 

(1)  Cette  forme  du  charbon  est  connue  depuis  longtemps  en  Beauce,  chez  le  cheval  et 
chez  le  bœuf;  les  paysans  la  désignent  sous  le  nom  de  sang  lent.  La  plupart  des  prati- 
ciens considèrent  la  guérison  comme  possible  après  un  commencement  d’infection. 
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Lorsque  l’imection  est  généralisée,  les  symptômes  observés  sont 
ceux  du  charbon  interne  et  la  mort  survient  3-8  jours  après  le 
début  de  la  maladie. 

Si  l'on  intervient  dès  le  début,  on  obtient  parfois  la  guérison  ; la 
tumeur  cesse  de  progresser;  les  symptômes  généraux  persistent 
pendant  quelques  jours,  pour  diminuer  graduellement,  et  la  réso- 
lution est  complète  en  6-10  jours. 

§ 2.  — Charbon  chez  les  bovidés  (1). 

a)  Charbon  interne.  — La  maladie  se  présente  sous  des  aspects 
différents  suivant  la  rapidité  de  sa  marche  ; on  peut  distinguer  des 
types  suraigu,  aigu  et  subaigu. 

I.  Type  suraigu.  — L’animal  paraît  subitement  inquiet;  il  est 
pris  de  tremblements  musculaires  violents  ; les  muqueuses  sont 
cyanosées  ; les  battements  du  cœur,  tumultueux  et  violents,  coïn- 
cident avec  un  pouls  imperceptible;  la  physionomie  est  angoissée; 
le  malade  s’affaisse,  pousse  quelques  beuglements,  s’agite  sur  le 
sol  et  meurt. 

Parfois,  l’attaque  est  foudroyante  ; le  malade  surpris  en  décubitus 
ne  peut  se  mettre  debout;  il  regarde  son  liane,  se  débat  et  meurt 
en  quelques  minutes.  En  général,  la  mort  survient  après  une  ou 
deux  heures. 

IL  Type  aigu.  — Les  symptômes  sont  tout  analogues  à ce  que 
l’on  observe  chez  le  cheval.  L’invasion  est  décelée  par  une 
fièvre  intense,  avec  prostration,  injection  des  muqueuses,  frissons 
et  tremblements  musculaires.  Les  battements  du  cœur  ont  un 
timbre  métallique;  le  pouls  artériel  est  filant  et  vite;  la  respiration 
est  précipitée  et  dyspnéique  par  accès.  Après  quelques  heures, 
la  stupéfaction  est  complète;  les  muqueuses  sont  ecchymosées  ; 
la  pulsation  cardiaque  s’affaiblit;  il  existe  du  pouls  veineux.  Des 
coliques  surviennent,  accompagnées  de  plaintes,  d’évacuations 
excrémentitielles  liquides,  sanguinolentes,  et  du  rejet  d’urine  éga- 
lement colorée.  Chez  quelques  malades,  des  tuméfactions  mal 
délimitées,  chaudes,  peu  douloureuses,  se  développent  sur  le  tronc 
ou  vers  les  régions  supérieures  des  membres. 

La  mort,  avec  des  signes  d’asphyxie,  survient  après  10-24  heures 
en  moyenne.  Cette  forme  est  le  plus  communément  observée. 

III.  Type  subaigu.  — Le  début  est  marqué,  comme  chez  le  che- 

(1)  Delafcnd.  Traité  sur  la  maladie  du  sang  des  bâtes  bovines.  Paris,  1848. 
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val,  par  des  symptômes  vagues  différemment  associés  : abatte- 
ment, coliques,  diarrhée,  oscillations  étendues  de  la  température, 
boiteries. 

Après  un  ou  deux  jours,  l'appétit  disparaît;  on  observe  des 
tremblements  musculaires,  delà  diarrhée,  parfois  des  tuméfactions 
diffuses  dans  le  tissu  sous-cutané.  La  température  atteint  à cer- 
tains moments  41-42°,  pour  retomber  brusquement  au  voisinage 
de  la  normale. 

Dans  une  dernière  période,  apparaissent  les  symptômes  du  type 
aigu  habituel,  et,  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  les  malades 
succombent. 

L évolution  est  complète  en  2-5  jours.  On  peut  admettre  que 
la  guérison  est  possible,  alors  que  les  manifestations  du  début 
sont  seules  observées. 

b)  Charbon  externe.  — Le  charbon  bactéridien  à tumeurs,  rare- 
ment observé  dans  l'Europe  occidentale,  est  consécutif  à une 
inoculation  par  effraction  du  tégument  [anthrax  charbonneux).  Les 
tumeurs  siègent,  de  préférence,  au  niveau  de  la  gorge,  sous  le 
ventre,  à l’avant-bras,  à l’encolure...  Elles  débutent  par  une  petite 
tuméfaction  molle,  qui  s’accroît  rapidement  pour  acquérir  un 
volume  considérable.  La  tumeur  est  chaude,  douloureuse,  légère- 
ment œdémateuse;  l'incision  laisse  écouler  une  petite  quantité  de 
sérosité  fortement  colorée  : sur  la  coupe,  on  note  la  présence  de 
caillots  fibrineux,  formant  une  gelée  jaune,  noyés  au  milieu  des 
tissus  distendus  et  infiltrés  par  le  sang  épanché. 

Les  symptômes  généraux  débutent  peu  après  l’apparition  des 
tumeurs  ; ils  sont  identiques  à ceux  des  formes  aiguë  ou  subaiguë 
précédemment  décrits.  — La  guérison  peut  être  obtenue  par  un 
traitement  approprié;  dans  ce  cas,  les  signes  de  l'infection  géné- 
rale sont  peu  marqués  et  tous  les  troubles  disparaissent  en 
8-12  jours  environ. 

§ 3.  — Charbon  chez  le  mouton. 

a)  Dans  un  premier  type,  fréquemment  observé,  le  mouton  cesse 
brusquement  de  manger  ou  de  ruminer  ; il  paraît  inquiet  et  piétine 
surplace.  Les  battements  du  cœur  sont  violents;  l’artère  est  dure, 
tendue  ; le  pouls  est  petit,  presque  imperceptible  ; la  température 
s’élève  à 41°, 5-42°;  les  muqueuses  sont  injectées.  La  respiration 
devient  pénible,  haletante;  des  tremblements  musculaires  sur- 
viennent, intermittents  d’abord,  puis  continus;  la  vue  s’égare;  la 
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démarche  esl  chancelante.  Le  malade  expulse  à de  courts  inter- 
valles, une  urine  fortement  colorée;  quelquefois,  les  matières 
excrémentitielles  sont  ramollies  et  mêlées  de  sang.  Bientôt  l’ani- 
mal tombe;  il  s’ébroue,  grince  des  dents,  rejette  par  la  bouche  et 
les  narines  de  l’écume  sanguinolente,  puis  il  s’agite  convulsive- 
ment et  meurt.  — Tous  ces  symptômes  évoluent  en  1-4  heures 
environ. 

b)  Souvent  la  marche  est  plus  rapide  encore.  Le  mouton  grince 
des  dents  pendant  quelques  instants  ; il  pointe  en  avant,  tournoie 
et  tombe  sur  le  sol.  Pendant  quelques  minutes,  il  se  débat  convul- 
sivement; une  écume  rosée  s’écoule  des  naseaux  et  la  mort  survient 
en  5-10  minutes. 

c)  Sous  une  autre  forme,  moins  rapide,  quelques  signes  précur- 
seurs sont  observés.  L’appétit  est  supprimé;  la  rumination  cesse; 
le  mouton  reste  isolé  du  troupeau  ou  éloigné  du  râtelier  ; le  ventre 
est  douloureux  à la  pression  ; on  constate  des  coliques. 

Après  quelques  heures,  les  signes  de  l’évolution  aiguë  apparaissent 
et  la  mort  survient,  six  à onze  heures  après  les  premiers  troubles. 

En  certains  cas,  l’aspect  de  la  maladie  est  différent.  Le  malade 
reste  constamment  couché;  il  paraît  somnolent  ; de  loin  en  loin  il 
soulève  la  tête,  regarde  son  liane  et  retombe  assoupi  pour  mourir 
dans  le  coma. 


§ 4.  — Charbon  chez  le  porc  (I). 

La  maladie  débute  par  de  l’hébétude,  de  l’assoupissement  et  par 
l’apparition  d’un  engorgement  diffus,  œdémateux,  dans  la  région 
delà  gorge.  En  12-24  heures,  la  tuméfaction  augmente;  la  peau  revêt 
une  teinte  rouge;  la  tumeur  est  chaude  et  douloureuse.  La  déglu- 
tition est  gênée  ; un  œdème  passif  envahit  l’auge,  les  paupières, 
pour  s’étendre  à toute  la  face. 

La  température  atteint  dès  le  début  41°  ; les  battements  du  cœur 
sont  violents  et  précipités.  Le  porc  reste  couché,  enfoui  sous  sa 
litière;  la  station  est  difficile  ; le  train  postérieur  vacille  et  les 
membres  fléchissent.  La  tumeur  de  la  gorge  devient  plus  volumi- 
neuse encore  ; la  peau  de  la  région  est  violacée  ; les  muqueuses 
prennent  une  teinte  cyanosée;  une  diarrhée  abondante  s’établit  et 
la  mort  arrive. 

(1)  St.  von  Ratz.  Der  Milzbvand  beim  Scliweine.  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  VII, 
1896,  p.  115  (avec  bibliogr.). 
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L évolution  est  souvent  complète  en  24-36  heures;  certains  ani- 
maux résistent  pendant 4-6  jours. 

La  guérison  est  possible;  quelques  animaux  se  rétablissent  après 
avoir  présenté  des  signes  évidents  d’infection  générale  ; chez 
d’autres,  les  signes  locaux  évoluent  avec  moins  d’intensité,  les 
symptômes  généraux  sont  peu  marqués  et  la  tumeur  se  résorbe 
rapidement. 

En  outre  de  cette  forme  du  charbon,  d’autres  existent  sans  doute 
qui  restent  confondues  avec  diverses  septicémies,  notamment  avec 
le  rouget. 


II.  — Lésions. 

L — Les  lésions  sont  presque  identiques  chez  les  diverses  espèces 
affectées;  il  est  possible  d’en  donner  une  description  s’appliquant 
à toutes  les  espèces. 

La  putréfaction  des  cadavres  s’opère  rapidement  ; quelques  ins- 
tants après  la  mort  l’abdomen  est  distendu;  du  sang  s’écoule  par 
les  orifices  naturels.  Après  quelques  heures,  des  bulles  gazeuses  se 
forment  à la  surface  des  viscères  et  dans  les  interstices  musculaires. 

Les  vaisseaux  sous-cutanés,  distendus,  laissent  échapper  du  sang 
noir  et  incoagulé  ; le  tissu  conjonctif,  infiltré  par  une  sérosité  jau- 
nâtre, présente  en  divers  points  des  foyers  hémorragiques.  Les  mus- 
cles sont  congestionnés,  ecchymosés  ; leur  tissu  est  friable  et  cuit  ; 
leur  teinte,  souvent  lavée  et  jaunâtre,  devient  saumonée  quelque 
temps  après  la  mort.  Le  tissu  conjonctif  intermusculaire  est  le 
siège  d’un  exsudât  fibrineux  coloré  par  le  sang.  Les  ganglions 
sont  volumineux,  ramollis,  infiltrés,  friables;  sur  la  coupe,  ils  mon- 
trent un  piqueté  hémorragique  ou  une  couleur  foncée  uniforme; 
le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  est  infiltré  et  ecchymosé. 

La  cavité  abdominale  renferme  de  la  sérosité  rosée.  Les  vais- 
seaux des  mésentères  et  des  épiploons  sont  noirs  et  gorgés  de  sang; 
ceux  du  péritoine  sont  également  distendus  ; il  existe  de  nom- 
breuses ecchymoses  sous-séreuses  à la  surface  de  l’intestin  et  des 
autres  organes.  La  paroi  de  l'estomac,  principalement  au  niveau 
de  la  caillette  chez  les  ruminants  et  du  cul-de-sac  gauche  chez  les 
solipèdes,  se  montre  épaissie  par  un  exsudât  séreux;  la  muqueuse 
est  congestionnée  et  hémorragique.  Les  parois  de  l’intestin  grêle 
sont  épaissies  par  des  foyers  hémorragiques  interstitiels,  isolés  et 
punctiformes,  ou  confluents  et  réunis  en  plaques;  la  muqueuse 
est  recouverte  de  taches  d’un  rouge  foncé,  disséminées  ou  étendues 
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à toute  une  région  ; les  villosités  sont  hypertrophiées  et  turges- 
centes. 

Le  foie  est  congestionné,  friable  et  cuit  ; il  revêt  souvent  une 
teinte  jaune  feuille-morte.  La  rate  est  généralement  hypertrophiée; 
elle  atteint  quatre  à huit  fois  son  volume  normal  chez  le  mouton, 
chez  le  cheval  et  chez  le  bœuf.  L’organe  est  bosselé,  ramolli, 
friable,  gorgé  de  sang  ; le  parenchyme  se  réduit  en  une  pulpe 
boueuse  (boue  splénique)  de  couleur  foncée.  En  quelques  cas  seu- 
lement, la  rate  reste  à peu  près  normale.  Les  reins  sont  conges- 
tionnés, ecchymosés  ; l’urine,  contenue  dans  le  bassinet  et  dans 
la  vessie,  est  presque  toujours  colorée  par  le  sang. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  de  l’intestin  sont  volu- 
mineux, remplis  d’un  liquide  rosé;  les  ganglions  mésentériques 
tuméfiés,  congestionnés,  hémorragiques,  sont  noyés  dans  une 
infiltration  périphérique  abondante  ; parfois,  les  ganglions  sous- 
lombaires  ont  décuplé  de  volume. 

A l’ouverture  du  thorax,  on  note  la  présence  d’un  exsudât  séreux 
coloré  dans  les  plèvres  et  dans  le  péricarde;  les  séreuses  sont  vas- 
cularisées etecchymosées.  Le  poumon  montre  des  foyers  congestifs 
ou  hémorragiques  disséminés,  dus  à des  embolies  bactéridiennes 
et  à la  rupture  des  capillaires  obstrués.  Les  bronches  renferment 
du  mucus  spumeux  ou  une  mousse  sanguinolente.  Le  myocarde 
est  mou  et  paraît  cuit.  Le  sang,  contenu  dans  les  cavités  et  dans 
les  gros  vaisseaux,  est  noir,  poisseux,  incomplètement  coagulé  ; 
l’endocarde  est  imprégné  d’une  teinture  rouge  foncé,  due  à l'hémo- 
globine dissoute. 

Les  centres  nerveux  se  montrent  congestionnés  ; des  exsudats 
séreux  colorés  existent  dans  l’arachnoïde  et  dans  les  ventricules. 

IL  — Les  tumeurs  charbonneuses  ont  pour  centre  un  paquet  gan- 
glionnaire; elles  évoluent  dans  les  cavités  splanchniques  ou  dans 
les  masses  musculaires  du  tronc  et  des  régions  supérieures  des 
membres. 

Développée  dans  la  cavité  abdominale,  la  tumeur  envahit  à la  fois 
la  paroi  de  l’intestin,  le  mésentère  et  les  ganglions,  confondant 
toutes  ces  parties  en  une  masse  friable,  de  couleur  noire.  Les  lé- 
sions évoluent  plus  rarement  au  niveau  des  ganglions  médiasti- 
naux, bronchiques,  préthoraciques,  inguinaux...  Une  localisation 
fréquente  chez  toutes  les  espèces  et  habituelle  chez  le  porc 
s’opère  sur  les  ganglions  rétro-pharyngiens;  la  région  est 
envahie  par  un  œdème  gélatineux  blanc  rosé,  qui  distend  le  tissu 
conjonctif  et  qui  dissèque  les  organes.  Les  amygdales  et  les 
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ganglions  de  la  région  sont  volumineux,  infiltrés  et  hémorragiques. 

Les  tumeurs  superficielles  montrent,  sur  la  coupe,  un  épaississe- 
ment de  la  peau,  de  l'oedème  gélatineux  du  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  et  intermusculaire  ainsi  qu’une  coloration  noire  uniforme 
des  muscles  compris  dans  le  foyer. 


HL  — L’étude  histologique  des  lésions  (1)  montre  que  la  bactéridie 
est  répandue  dans  tous  les  milieux.  Examiné  à l’état  frais,  le  sang 
a perdu  son  aspect  normal;  les  globules  rouges  sont  confondus  en 
amas  irréguliers;  leur  contour  est  mal  délimité;  dans  les  espaces 
libres,  les  bactéridies  se  voient  sous  la  forme  de  bâtonnets  rigides, 
incolores  et  très  réfringents,  en  suspension  dans  le  sérum.  La  bac- 
téridie pullule  dans  la  rate,  dans  les  ganglions,  dans  le  foie,  et, 
en  général,  dans  tous  les  parenchymes. 

Les  microbes  sont  contenus  de  préférence  dans  les  réseaux  ca- 


pillaires; les  artérioles  et  les  veinules  en  renferment  beaucoup 
moins.  Dans  les  points  où  la  circulation  capillaire  est  riche,  comme 
dans  le  rein,  la  rate,  le  foie,  le  poumon...  les  bactéries  obs- 
truent complètement  les  canaux.  L’épiploon,  les  mésentères,  les 
villosités  intestinales...,  donnent  aussi,  après  coloration  par  le 
Gram,  de  belles  préparations;  le  trajet  des  plus  fins  capillaires  est 
indiqué  par  une  ligne  de  bactéridies  placées  bout  à bout;  les 
vaisseaux  plus  volumineux  sont  remplis  par  un  épais  feutrage 
mycélien. 


III.  — Diagnostic. 

a)  Diagnostic  sur  l’animal  vivant.  — Le  diagnostic  clinique 
comporte  des  indications  différentes  suivant  les  espèces  con- 
sidérées. 

I.  Charbon  chez  le  cheval.  — Lors  d’évolution  aiguë  régulière, 
la  constatation  des  signes  généraux  graves  limite  le  diagnostic 
différentiel  à un  petit  nombre  de  maladies  à évolution  rapide.  Au 
début,  les  signes  de  coliques,  plus  tard,  les  déjections  sanguino- 
lentes feront  soupçonner  une  lésion  de  l’intestin,  telle  que  la  con- 
gestion, la  gangrène  (invagination...)  ou  la  déchirure  des  parois. 
L’élévation  permanente  de  la  température,  l’état  des  muqueuses 
permettent  d’établir  la  distinction.  Quelques  cas  de  fièvre  typhoïde 
à évolution  suraiguë  simulent  de  plus  près  la  fièvre  charbonneuse; 
les  seuls  caractères  différentiels  consistent  en  l’absence  des  coli- 


(I)  Voy.  Sthaus.  Le  charbon  chez  les  animaux  et  chez  l'homme , p.  151. 
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qucs,  qui  marquent  souvent  le  début  du  charbon,  et  en  l'appré- 
ciation du  timbre  métallique  des  battements  du  cœur  dans  cette 
affection. 

La  morue  aiguë  est  plus  nettement  décelée  par  l'apparition  des 
œdèmes  cutanés  et  par  les  altérations  spécifiques  de  la  pituitaire. 
Certaines  formes  d ' anas argue  à marche  rapide  simulent  encore 
le  charbon  bactéridien,  jusqu’au  moment  de  l’éruption  des  pla- 
ques œdémateuses.  Enfin  diverses  intoxications,  notamment  l'em- 
poisonnement par  l’arsenic  (Bigoteau),  provoquent  des  troubles 
qui,  dans  les  dernières  périodes,  ressemblent  à ceux  de  l’infection 
charbonneuse. 

Dans  les  types  à évolution  lente,  le  diagnostic  est  difficile  ou 
impossible  au  début.  Dans  les  « pays  à charbon  » seulement,  les 
symptômes  vagues  observés  feront  soupçonner  l’infection  bactéri- 
dienne. 

Les  accidents  qui  traduisent  le  charbon  externe  sont  facilement 
différenciés  des  tumeurs  sanguines  d’origine  traumatique;  ils  se 
distinguent  aussi  des  engorgements  froids  et  œdémateux  de  la 
gangrène  traumatique. 

IL  Charbon  chez  les  bovidés.  — Les  conditions  du  diagnostic 
sont  différentes  suivant  le  type  évolutif  observé.  Dans  la  forme 
suraiguë,  la  maladie  ne  peut  être  confondue  qu’avec  une  intoxica- 
tion grave  et  cette  cause  est  facilement  écartée.  — Dans  le  cas 
d’évolution  aiguë,  le  charbon,  soupçonné  d’après  la  soudaineté  de 
l’invasion  et  l’intensité  des  symptômes  généraux,  est  reconnu  dès 
qu’apparaissent  les  évacuations  sanguinolentes.  La  forme  thoracique 
de  la  septicémie  hémorragique  simule  l’infection  charbonneuse  ; 
souvent  la  maladie  ne  sera  reconnue  que  par  l’examen  des  lésions. 
Le  charbon  symptomatique  ne  peut  être  confondu  que  dans  quel- 
ques cas  exceptionnels,  à évolution  rapide,  et  alors  que  les  tumeurs 
extérieures  font  défaut. 

Les  formes  subaiguës  de  la  fièvre  charbonneuse  restent  souvent 
méconnues;  dans  les  régions  habituellement  envahies,  les  signes 
équivoques  du  début  feront  soupçonner  l’infection. 

Le  charbon  externe  est  tout  analogue  dans  son  évolution  à la 
forme  exanthémateuse  de  la  septicémie  hémorragique  et,  ici  encore, 
la  distinction  clinique  est  incertaine.  Les  tumeurs  du  charbon  sym- 
ptomatique, crépitantes,  froides  et  emphysémateuses,  sont  facile- 
ment reconnues. 

III.  Charbon  chez  le  mouton.  — La  marche  foudroyante  de  la 

V 

maladie  évite  presque  toujours  les  difficultés  du  diagnostic. 


190 


FIÈVRE  CHARBONNEUSE. 


Dans  les  pays  à charbon,  les  bergers  reconnaissent  la  maladie 
dès  les  premiers  troubles;  l’émission  d’urine  sanguinolente,  pro- 
voquée par  le  pincement  énergique  des  naseaux,  confirme  les  pré- 
somptions et  permet  de  sacrifier  prématurément  les  malades.  Lors 
d’évolution  plus  lente  (deux  et  trois  jours),  le  charbon  est  difficile- 
ment reconnu  ; seuls,  quelques  bergers  exercés  soupçonnent  l’infec- 
tion dès  le  début. 

IV.  Charbon  chez  le  porc.  — Sous  la  forme  décrite  d’angine 
charbonneuse,  l’affection  sera  facilement  reconnue.  La  présence 
d’une  tumeur  œdémateuse,  envahissante,  dans  la  région  de  la 
gorge,  et  les  signes  généraux  coexistants  suffisent  au  diagnostic. 
Le  charbon  symptomatique,  rarement  constaté,  est  caractérisé 
par  une  tumeur  à la  fois  œdémateuse  et  emphysémateuse. 

b)  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — L’autopsie  permet  le  plus 
souvent  de  porter  le  diagnostic  avec  une  grande  somme  de  pro- 
babilités; la  constatation  de  la  bactéridie  dans  le  sang  donne  la  cer- 
titude. L’altération  du  sang  ne  fait  jamais  défaut;  si  l’on  constate 
en  même  temps  la  tuméfaction  de  la  rate,  les  lésions  hémorra- 
giques de  l’intestin  et  les  engorgements  ganglionnaires,  on  pourra 
conclure  au  charbon  avec  une  quasi-certitude.  La  présence  des 
tumeurs,  chez  le  cheval,  le  bœuf  ou  le  porc,  fournit  aussi  des  indi- 
cations précieuses.  La  teinte  saumonée  des  muscles,  qui  permet  de 
soupçonner  le  charbon,  en  l’absence  des  viscères,  fait  défaut  quand 
l’animal  a été  sacrifié  avant  la  période  ultime  de  la  maladie  ; dans 
ce  cas,  la  coloration  et  l’aspect  du  muscle  restent  normaux,  au 
moins  pendant  un  certain  temps  après  la  mort.  Toujours  il  sera 
facile  de  distinguer  le  charbon  bactérien,  à la  fois  d’après  les 
lésions  observées  et  par  les  méthodes  du  diagnostic  expérimental 
(V.  Charbon  symptomatique;  Diagnostic). 

Dans  les  cas  douteux,  le  diagnostic  est  assuré,  si  l’autopsie  est 
pratiquée  peu  de  temps  après  la  mort,  soit  par  la  recherche  directe 
de  la  bactéridie  dans  le  sang  et  dans  les  pulpes  d’organes,  soit  par 
Y inoculation  des  mêmes  produits. 

Le  sang  recueilli  montre  toujours  des  bactéridies,  faciles  à dé- 
couvrir à un  grossissement  de  4-500  diamètres,  avec  ou  sans  colo- 
ration. Les  produits  obtenus  par  le  raclage  d’une  coupe  de  la  rate, 
du  rein  ou  des  ganglions  hypertrophiés  recèlent  en  abondance  les 
microorganismes  (1). 

(1)  Peu  de  temps  après  la  mort,  le  sang  et  les  tissus  sont  envahis  par  le  vibrion  sep- 
tique et  par  des  bacilles  qui  ressemblent  à la  bactéridie.  Serafini,  Pianese,  puis  Johne  ont 
montré  que  la  bactéridie  est  reconnue  par  la  présence  d’une  gaine  hyaline  entourant 
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L’inoculation  est  pratiquée  au  mouton,  au  lapin  ou  au  cobaye, 
avec  des  produits  frais  recueillis  proprement  (1).  Les  animaux  ino- 
culés succombent  en  30-60  heures  ; ils  présentent  au  point  de  pé- 
nétration un  oedème  blanc,  gélatineux,  tout  différent  de  1 œdème 
sanguinolent  consécutif  à l’infection  par  le  vibrion  septique;  la  rate 
est  volumineuse  et  molle  ; la  vessie  renferme  de  l’urine  rougeâtre  ou 
brune.  Il  est  souvent  indiqué  de  contrôler  le  diagnostic  par  la  re- 
cherche de  la  bactéridie  chez  les  réactifs.  D’autre  part,  la  survie  des 
inoculés  ne  suffit  pas  pour  éliminer  le  diagnostic  « charbon  » ; si  les 
produits  éprouvés  ne  sont  pas  purs,  la  bactéridie  mycélienne  a pu 
être  détruite  par  la  putréfaction  sans  donner  de  spores  (2). 

Les  cultures  sur  plaques  de  gélatine  permettront  encore  de  faire 
rapidement  le  diagnostic  des  cas  douteux;  les  colonies  de  la  bacté- 
ridie se  distinguent  aisément  de  celles  qui  sont  dues  à d’autres 
microbes. 

de  toutes  parts  la  masse  protoplasmique.  Cette  gaine  est  mise  en  évidence  si  l’on 
traite  par  une  solution  d’acide  acétique  à 1 p.  100  les  lamelles  colorées  avec  une  solu- 
tion aqueuse  légère  de  violet  de  gentiane  ou  de  fuchsine.  Examiner  sans  baume, 
avec  immersion  à l'huile . D’autre  part,  Rit t a mis  en  évidence  la  valeur  diagnostique 
de  la  forme  des  segments  constituant  le  bâtonnet;  examiner  après  coloration  simple 
avec  la  fuchsine  à 1 p.  100. 

Gratia  résume  ainsi  les  caractères  distinctifs  delà  bactéridie  : « La  bactéridie  a la  forme 
d'un  bâtonnet  de  longueur  variant  de  5 à 20  g sur  1 à 1 g 5 de  largeur,  fragmenté  en 
articles  courts  de  1 g 5 à 2 g qui  sont  placés  bout  à bout,  comme  les  anneaux  d’un 
ténia.  Les  extrémités  de  chaque  article  sont  légèrement  renflées,  d’où  résulte,  pour  l’en- 
semble de  la  colonie,  l’aspect  noueux  d’une  canne  de  bambou.  Des  espaces  clairs,  la 
plupart  en  forme  de  parenthèse  ou  de  lentille  biconvexe,  existent  au  niveau  des  intersec- 
tions des  articles,  et  proviennent  de  ce  que  ceux-ci  ne  sont  pas  coupés  perpendiculai- 
rement à leurs  deux  bouts,  mais  légèrement  creusés  en  crosse  de  fusil.  Enfin  une 
capsule,  à bords  bien  marqués,  entoure  le  bâtonnet  et  semble  former  une  gangue  proto- 
plasmique, servant  de  support  aux  différents  articles,  que  l’on  pourrait  considérer  comme 
autant  de  noyaux  (?)  distincts.  » 

En  ces  derniers  temps,  des  doutes  ont  été  émis  sur  la  constance  de  la  gaine  (Tcherno- 
gorofl',  Gebauer),  notamment  chez  le  cheval.  Il  semble  qu’en  réalité  la  gaine  existe  dans 
tous  les  cas,  mais  qu’elle  puisse  être  en  partie  dissoute  sous  l’action  du  sérum  du 
cheval. 

Voir  sur  ce  sujet  : Gratia.  Du  diaçjnoslic  du  charbon  bactéridien...  Annales  de  méd. 
vétér.,  1894,  p.  315  (avec  bibliogr.).  — Gebauer.  Milzbrand  beim  Pferde,  Zeitschr.  fur 
Thiermed.,  1897,  p.  43  (avec  note  de  Johne  et  bibliogr.).  — Kern.  Ueber  die  Kapsel  der 
Anthraxbacillus . Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XXII,  1897,  p.  16C  (avec  bibliogr.). 

(1)  Les  iuoculations  d’épreuve  sont  faites  pendant  l’autopsie  ; on  recueille  de  préfé- 
rence, avec  les  précautions  d’usage,  le  sang  du  cœur,  les  pulpes  de  rate,  de  rein  ou  de 
ganglions.  Si  la  mort  date  de  quelques  heures,  l’envahissement  par  le  vibrion  septique 
est  à craindre.  L’inoculation  des  dilutions  virulentes  est  faite,  avec  la  seringue  de 
Pravaz,  sous  la  peau  du  lapin  et  du  cobaye,  et  de  préférence,  si  la  matière  éprouvée  n’est 
pas  pure,  dans  la  veine  de  l’oreille  du  lapin,  après  filtration  sur  un  linge  fin. 

(2)  Les  viandes  renferment  parfois  des  formes  bactérienues  suspectes,  en  dehors  de 
l’infectiou  charbonneuse.  Cet  envahissement  des  muscles,  qui  s’opère  surtout  dans  les 
cadavres  d’animaux  sacrifiés  au  cours  d’une  maladie  grave,  est  observée  aussi  dans  des 
viandes  provenant  d’animaux  parfaitement  sains.  Les  mauvaises  conditions  de  la  saignée 
et  de  l’habillage,  le  dépeçage  et  l’emballage  de  viandes  encore  « chaudes  »,  le  transport 
en  paniers...  sont  les  conditions  ordinaires  de  ces  accidents. 
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Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Chez  les  animaux  qui  ont  succombé 
à la  fièvre  charbonneuse,  le  sang  et  tous  les  tissus  sont  virulents. 

Le  jetage  nasal,  les  déjections  intestinales,  l’urine  sont  infec- 
tants en  nombre  de  cas. 

La  virulence  du  lait  est  exceptionnelle  ; Chambrelent  et  Moussous 
ont  pourtant  trouvé  des  bactéridies  dans  le  lait  de  cobayes  et  de 
lapines  et  Nocard  en  a rencontré  dans  le  lait  de  vache.  C’est, 
seulement  après  la  mort,  ou  dans  la  période  ultime  de  la  maladie, 
que  les  bactéridies  apparaissent;  elles  sont  toujours  peu  nom- 
breuses. 

Réceptivité.  — Parmi  les  conditions  qui  influent  sur  l’aptitude 
à l’infection  des  divers  organismes,  les  unes  sont  inhérentes  à l’es- 
pèce, les  autres  sont  fonction  de  certaines  modalités  propres  à 
l’individu. 

a)  L’influence  de  l’espèce  est  évidente.  Les  herbivores  domesti- 
ques, cheval , bœuf,  mouton  et  chèvre,  forment  un  premier  groupe 
d’animaux  possédant  à un  haut  degré  la  réceptivité  à l’égard  du 
charbon.  Il  est  impossible  toutefois  de  classer  ces  espèces  par 
ordre  d’aptitude,  en  raison  de  la  considération  de  race  qui  inter- 
vient puissamment.  Les  chevaux  qui,  en  France  et  dans  l’Europe 
centrale,  résistent  assez  bien  au  charbon,  sont  frappés  de  préférence 
en  Sardaigne,  en  Russie  et  surtout  en  Sibérie.  Les  bovidés  qui  sont, 
en  France,  beaucoup  moins  facilement  atteints  que  les  moutons, 
succombent  au  contraire  plus  volontiers  en  Bavière,  en  Saxe  et  en 
Angleterre. 

Cette  influence  de  la  race  est  assez  puissante  parfois  pour 
doter  de  l’immunité  des  animaux  spécifiquement  très  prédisposés. 
Chauveau  (1)  a démontré  que  les  moutons  algériens,  de  race 
barbarine  pure  ou  croisée  avec  la  race  syrienne  des  moutons  à 
grosse  queue,  sont  complètement  réfractaires  à l’infection  natu- 
relle et  qu’ils  résistent  même  à certains  modes  de  1 infection 
expérimentale. 

Le  porc  est  beaucoup  moins  facilement  infecté  que  les  herbi- 
vores et,  jusqu’en  ces  dernières  années,  il  était  considéré  comme 

(I)  Chauveau.  De  la  prédisposition  et  de  l’immunité  pathologiques.  Influence  de  la  pro- 
venance ou  de  la  race  sur  l’aptitude  des  animaux  de  l’espèce  ovine  à contracter  le  sang  de 
rate.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  23  juillet  1879.  Notes  sur  le  même  sujet,  C.  R.  Ac.  des 
sciences,  1 i juin  1880,  28  juin  1880  et  5 juillet  1880. 
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réfractaire,  non  seulement  au  charbon  accidentel,  mais  encore  au 
charbon  expérimental.  Les  observations  de  Nocard  et  Villain, 
Cornevin,  Trombitas...  démontrent  la  présence,  chez  le  porc,  de 
lésions  charbonneuses  accidentelles,  tandis  que  les  constatations  de 
Zschokke,  Peuch,  Crookshank,  Tchernôgoroff,  von  Râtz  établissent 
la  possibilité  d’une  infection  expérimentale  et  en  précisent  les  con- 
ditions. 

Les  carnassiers  opposent  une  résistance  considérable  à l’infec- 
tion ; cependant  le  charbon  accidentel  est  observé  chez  le  chien, 
le  chat,  le  renard,  le  lion...  et  l’infection  expérimentale  est  égale- 
ment réalisable. 

Parmi  les  petits  animaux,  le  lapin , le  cobaye,  la  souris...  sont 
extrêmement  sensibles  à l’action  de  la  bactéridie. 

Le  rat  est  également  apte  à l’infection  charbonneuse.  Le  rat 
blanc,  considéré  un  instant  comme  réfractaire,  se  montre  plus  résis- 
tant que  les  autres,  mais  il  est  infecté  par  divers  procédés. 
Muller  (l)a  montré  que  les  chances  de  l’infection,  représentées  par 
1 pour  les  rats  blancs,  seront  exprimées  par  1 3/4  pour  les  rats  blanc 
et  noir,  par  2 3/4  pour  les  rats  gris  et  par  5 1/2  pour  les  rats  noirs. 

La  poule  est  complètement  réfractaire  à la  contamination  naturelle; 
son  immunité  naturelle  ne  peut  être  vaincue  que  par  des  procédés 
expérimentaux.  Le  piyeon  et  le  moineau  opposent  une  résistance 
moins  marquée.  Chez  certains  animaux  à sang  froid , comme  les 
reptiles  et  les  batraciens,  l’infection  est  encore  obtenue. 

b)  De  nombreuses  causes,  inhérentes  à l’individu,  modifient  la 
réceptivité  ; parmi  celles-ci,  Yâge  possède  une  influence  évidente. 
D’une  façon  générale,  les  animaux  jeunes  sont  plus  facilement  con- 
taminés que  les  adultes  ; ces  variations  sont  nettement  appréciées 
chez  les  espèces  qui  se  trouvent  sur  la  limite  de  la  réceptivité. 
G.  Colin  a établi  que  les  oiseaux  nouvellement  éclos  sont  aisément 
infectés.  Peuch  et  Crookshank  ont  vu  le  porc  jeune  succomber 
au  charbon  expérimental.  Le  chien  jeune  est  aussi  plus  apte  à 
l'infection  (Peuch).  Le  rat  blanc  jeune  est  tué  facilement,  alors 
que  l’adulte  résiste  presque  toujours. 

La  résistance  des  organismes  est  presque  toujours  vaincue  par 
les  divers  procédés  de  l’expérimentation.  L’immunité  inhérente  à 
l’espèce,  la  plus  solide  de  toutes,  est  surmontée  chez  la  poule 
si  l’on  abaisse  sa  température  de  2°  ou  3°,  par  immersion  par- 
tielle dans  l’eau  froide  (Pasteur).  La  grenouille  est  contaminée  si 

(1)  K u rt  Muller.  Der  Milzbrand  der  Ralten.  Fortschr.  der  Medicin,  1893,  p.  225  et  309. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  13 
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1 on  élève  la  température  par  un  séjour  dans  l’eau  à 35°  (Gibier). 
L extirpation  de  la  rate  chez  le  chien  (Bardach),  le  jeûne  chez  le 
pigeon  et  chez  la  poule  (Canalis  et  Morpurgo)  augmentent  consi- 
dérablement la  réceptivité.  La  privation  d’eau  agit  dans  le  môme 
sens;  Pernice  et  Alessi  obtiennent  par  ce  moyen  l’évolution  du  char- 
bon chez  le  chien,  la  poule,  le  pigeon  et  la  grenouille.  Les  émissions 
sanguines  ont  une  action  prédisposante  analogue  chez  le  lapin 
(Rodet).  Le  surmenage  diminue  à ce  point  la  résistance  du  rat  blanc 
qu  il  permet  d’obtenir  l’infection  onze  fois  sur  treize  (Gharrin  et 
Roger). 

La  résistance  propre  à certaines  races  est  moins  solide  encore. 
Les  moutons  algériens,  réfractaires  à l’infection  naturelle,  sont 
atteints  déjà  dans  une  certaine  proportion  à la  suite  d’inoculations 
réitérées  de  virus  charbonneux;  la  mortalité  augmente  avec  la 
quantité  et  la  qualité  du  virus  injecté  (Chauveau). 

L’immunité  est  acquise  à la  suite  d’une  première  atteinte  de  la 
maladie.  C’est  probablement  à une  vaccination  par  une  infection 
antérieure,  localisée  et  peu  grave,  que  certains  animaux,  apparte- 
nant aux  races  et  aux  espèces  les  plus  prédisposées,  doivent 
d’échapper  ensuite  aux  divers  modes  de  l’infection  naturelle. 


Modes  de  l’infection  naturelle.  — I.  Charbon  chez  les  her- 
bivores. — a)  Charbon  interne.  — A toutes  les  époques,  les  obser- 
vateurs ont  insisté  sur  l’origine  tellurique  de  la  fièvre  charbon- 
neuse ; tous  remarquent  que,  au  contraire  des  autres  contagions, 
le  charbon  reste  localisé  à quelques  régions.  Dans  les  pays  infec- 
tés, on  sait  aussi  que  le  séjour  sur  certains  territoires  ou  dans 
certains  pâturages  est  particulièrement  à craindre  ; la  Beauce  a 
ses  « champs  maudits  »,  comme  l’Auvergne  possède  ses  « mon- 
tagnes dangereuses  ».  Etablie  par  l’observation  directe,  cette 
influence  du  sol  est  encore  indirectement  démontrée.  Depuis  un 
temps  immémorial,  les  bergers  de  la  Beauce  savent  que  l’émigra- 
tion est  un  moyen  d’arrêter  les  progrès  du  mal  ; les  pertes  conti- 
nuent pendant  quelques  jours  encore  après  le  départ  du  troupeau, 
puis  elles  diminuent  de  jour  en  jour,  pour  cesser  bientôt  dès  que 
l’on  a gagné  les  terres  delà  Sologne. 

Il  est  établi,  d’autre  part,  que  le  charbon  n’est  pas  transmis- 
sible par  les  modes  ordinaires  de  la  contagion.  Un  animal  suc- 
combe dans  une  étable  sans  que  ses  voisins  soient  atteints;  dans 
les  troupeaux,  la  maladie  survient  par  à-coups,  sans  que  jamais 
l’on  puisse  surprendre  la  transmission  d’un  animal  à un  autre. 
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La  découverte  de  l’inoculabilité  du  charbon,  et  même  les  travaux 
de  Davaine,  n’éclairent  que  fort  peu  la  question.  L’hypothèse  d'une 
transmission  indirecte  par  les  mouches,  soutenue  par  Davaine,  sou- 
lève de  nombreuses  objections  et  elle  ne  rend  pas  compte  du  plus 
grand  nombre  des  faits. 

Dès  1878,  Pasteur,  Chamberland  et  Roux  entreprennent  l’étude 
du  problème  si  complexe  de  l’étiologie  du  charbon.  Ils  établissent 
que  l’ingestion  des  spores  de  la  bactéridie,  mélangées  aux  aliments, 
peut  déterminer  la  mort  chez  le  mouton,  et  que  l’inoculation  est 
favorisée  par  la  présence  de  corps  piquants,  comme  les  barbes 
d’épis  d’orge  ou  les  feuilles  de  chardon  desséchées.  Ils  démon- 
trent ensuite  la  présence  des  spores  charbonneuses  dans  le  sol  des 
« champs  maudits  »,  et  il  devient  évident  que  c’est  par  la  spore, 
et  grâce  à la  résistance  de  celle-ci,  que  l’infection  s’opère. 

Il  reste  à déterminer  l’origine  des  spores  répandues  dans  le  sol. 
Pasteur,  acceptant  une  opinion  admise  déjà  par  les  agriculteurs, 
par  les  vétérinaires  (1)  et  reproduite  par  Koch,  l’attribue  à une  souil- 
lure des  terrains  par  des  cadavres  charbonneux  enfouis  et  il  demande 
à l’expérimentation  la  confirmation  de  ces  vues. 

« Nous  avons  ajouté  du  sang  charbonneux  à de  la  terre  arrosée  avec 
de  l'eau  de  levure  ou  de  l’urine,  aux  températures  de  l’été  et  aux  tem- 
pératures que  la  fermentation  des  cadavres  doit  entretenir  autour  d'eux, 
comme  dans  un  fumier.  En  moins  de  vingt-quatre  heures,  il  y a eu  mul- 
tiplication et  résolution  en  corpuscules-germes  des  bactéridies  apportées 
parle  sang.  Ces  corpuscules-germes,  on  les  retrouve  ensuite,  dans  leur  étal 
de  vie  latente,  prêts  à germer  et  propres  à communiquer  le  charbon,  non 
seulement  après  des  mois  de  séjour  dans  la  terre,  mais  après  des 
années. 

« Ce  ne  sont  là  encore  que  des  expériences  de  laboratoire.  Il  faut 
rechercher  ce  qui  arrive  en  pleine  campagne,  avec  toutes  les  alternatives 
de  sécheresse,  d’humidité  et  de  culture.  Nous  avons  donc  enfoui,  au 
mois  d’août  1878,  après  qu’on  en  eut  fait  l’autopsie,  un  mouton,  qui  était 
mort  spontanément  du  charbon  à la  place  même  de  l’enfouissement. 
Dix  mois,  puis  quatorze  mois  après,  nous  avons  recueilli  de  la  terre  de 
la  fosse,  et  il  nous  a été  facile  d’y  constater  la  présence  des  corpuscules- 
germes  de  la  bactéridie,  et,  par  l’inoculation,  de  provoquer  sur  des 
cochons  d’Inde  la  maladie  charbonneuse  et  la  mort.  Bien  plus,  et  cette 
circonstance  mérite  la  plus  grande  attention,  celte  même  recherche  des 

(1)  OEmler  cité  par  Bollinger  et  par  Koch)  voit,  dans  le  domaine  de  Mansfeld,  la  mor- 
talité annuelle  des  moutons  tomber  de  21  p.  100  à 2 p.  100,  à la  suite  de  l'interdiction 
rigoureuse  d’enfouir  les  cadavres  dans  le  sol  des  lieux  accessibles  aux  troupeaux. 
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germes  a été  faite  avec  succès  sur  la  terre  de  la  surface  de  la  fosse, 
quoique,  dans  l’intervalle,  cette  terre  n’eût  pas  été  remuée. 

« Enfin,  les  expériences  ont  porté  sur  la  terre  de  fosses  où  l’on  avait 
enfoui,  dans  le  Jura,  à 2 mètres  de  profondeur,  des  vaches  mortes  du 
charbon  au  mois  de  juin  1878.  Deux  ans  après,  nous  avons  recueilli  de  la 
terre  de  la  surface,  et  nous  en  avons  extrait  des  dépôts  donnant  facile- 
ment le  charbon.  A trois  reprises,  dans  cet  intervalle  de  deux  années,  ces 
mêmes  terres  de  la  surface  des  fosses  nous  ont  offert  le  charbon.  Enfin, 
nous  avons  reconnu  que  les  germes,  à la  surface  des  terres  recouvrant  les 
animaux  enfouis,  se  retrouvent  après  toutes  les  opérations  de  la  culture 
et  des  moissons.  Sur  des  points  éloignés  des  fosses,  au  contraire,  la  terre 
n’a  pas  donné  le  charbon.  » (Pasteur,  Chamberland  et  Roux.) 

Un  seul  point  reste  à élucider:  Gomment  les  spores  charbon- 
neuses sont-elles  transportées  des  profondeurs  du  sol  à la  surface? 
A cette  question  dernière,  les  expérimentateurs  apporLentla  réponse 
la  plus  intéressante  et  la  plus  inattendue. 

« Ce  sont  les  vers  de  terre  qui  sont  les  messagers  des  germes  et  qui, 
des  profondeurs  de  l’enfouissement,  ramènent  à la  surface  du  sol  le 
terrible  parasite.  C’est  dans  les  petits  cylindres  de  terre,  à très  fines  par- 
ticules terreuses,  que  les  vers  rendent  et  déposent  à la  surface  du  sol, 
après  les  rosées  du  matin  ou  après  la  pluie,  que  se  trouvent,  outre  une 
foule  d’autres  germes,  les  germes  du  charbon.  Il  est  facile  d’en  faire 
l’expérience  directe  : que,  dans  de  la  terre  à laquelle  on  a mêlé  des  spores 
de  bactéridie,  on  fasse  vivre  des  vers  ; qu’on  ouvre  leur  corps,  après 
quelques  jours,  pour  en  extraire,  avec  toutes  les  précautions  convenables, 
les  cylindres  terreux  qui  remplissent  leur  canal  intestinal,  on  y retrouve 
en  grand  nombre  les  spores  charbonneuses. 

« Il  est  de  toute  évidence  que  si  la  terre  meuble  de  la  surface  des 
fosses  à animaux  charbonneux  renferme  des  germes  du  charbon,  et  sou- 
vent en  grande  quantité,  ces  germes  proviennent  de  la  désagrégation  par 
la  pluie  des  petits  cylindres  excrémentitiels  des  vers.  La  poussière  de 
cette  terre  désagrégée  se  répand  sur  les  plantes  à ras  du  sol,  et  c’est 
ainsi  que  les  animaux  trouvent  au  parcage  et  dans  certains  fourrages  les 
germes  du  charbon  par  lesquels  ils  se  contagionnent,  comme  dans  celles 
de  nos  expériences  où  nous  avons  communiqué  le  charbon  en  souillant 
directement  de  la  luzerne  (1).  » 

Dès  ce  moment,  tous  les  faits  d’observation  trouvent  une  expli- 
cation facile  et  le  rôle  du  sol  dans  l’étiologie  est  admirablement 
précisé.  C’est  par  l'enfouissement  des  cadavres  charbonneux  que 


(J)  Pasteur,  Chamberuand  et  Roux,  C.  R.  Ac.  des  sciences,  12  juillet  1880. 
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le  charbon  est  entretenu,  et  l’on  comprend  l’heureuse  influence  des 
clos  d’équarrissage,  signalée  par  quelques  observateurs.  En 
l’absence  de  ces  établissements  dans  un  rayon  rapproché,  les  cada- 
vres charbonneux  sont  traînés  au  voisinage  des  habitations  ou  dans 
les  champs  pour  être  enfouis;  le  sang  qui  s’échappe  des  orifices 
naturels  souille  le  sol  et  les  herbes.  Les  cadavres  sont  dépouillés 
surplace  (1)  et  le  sol  est  largement  arrosé  de  sang  virulent.  Mélan- 
gée à la  terre  aérée  des  couches  superficielles,  la  bactéridie  se 
trouve  placée,  si  la  température  est  convenable,  dans  des  condi- 
tions favorables  à la  sporulation. 

Le  cadavre  est  enfoui  souvent  à quelques  pieds  de  profondeur, 
puis  recouvert  par  une  terre  fraîchement  remuée  et  bien  aérée. 
Dans  ces  circonstances,  la  sporulation  sera  presque  toujours  pos- 
sible. Sans  doute,  les  bactéridies  contenues  dans  l’intérieur  du 
corps,  c’est-à-dire  dans  un  milieu  rapidement  putride  et  désoxy- 
géné,  périront  très  vite,  sans  donner  de  spores;  mais  celles  que 
renferment  les  matières  sanguinolentes  qui  s’échappent  sous  la 
pression  des  gaz  abdominaux,  par  tous  les  orifices  naturels,  trou- 
vent, dans  le  voisinage  immédiat  du  cadavre,  les  conditions  d'hu- 
midité, d’aération  et  de  température  nécessaires  à la  sporulation. 
S’il  est  vrai,  comme  l’a  objecté  R.  Koch,  que  la  température  du  sol 
n’est  suffisante  que  pendant  deux  ou  trois  mois  de  l’année  pour 
permettre  la  formation  des  spores,  la  chaleur  développée  par  les 
fermentations  dont  le  cadavre  est  le  siège  élève  la  température  du 
milieu  au-dessus  de  20°,  en  quelque  saison  que  ce  soit. 

Les  vers  de  terre  ramènent  ensuite  les  spores  à la  surface,  e 
ici  encore  se  trouvent  expliqués  divers  faits  d’observation.  Les 
pluies  d’orage,  les  inondations  auront  pour  effet,  en  tassant  le  sol 
et  en  inondant  les  galeries,  de  forcer  les  vers  à revenir  vers  les 
parties  superficielles,  en  même  temps  que  les  parties  vertes  des 
plantes  seront  souillées  par  la  terre  mêlée  de  germes. 

Le  séjour  des  herbivores  dans  les  terrains  infectés  est  dangereux, 
en  raison  de  l'ingestion  de  plantes  contaminées  et  de  parcelles 
de  terre  virulentes  ; d’autre  part,  les  fourrages  récoltés  sur  les 
mêmes  terrains  sont  dangereux  aussi  ; par  eux,  l’infection  ren- 
trera dans  l’étable.  Pendant  plusieurs  années,  la  spore  conserve 
dans  le  sol  sa  virulence  initiale;  elle  demeure  capable  de  repro- 
duire, dans  des  conditions  favorables,  le  mycélium  dont  elle  provient. 
On  s’explique  maintenant  les  effets  de  la  transhumance,  véritable 

(I)  En  Beauce.une  vieille  coutume  abandonnait  aux  bergers  la  peau  des  animaux  moits. 
C’était  là  une  prime  accordée  à la  contagion. 
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fuite  devant  la  contagion  ; on  s’explique  aussi  l’influence  heureuse 
de  1 alimentation  à l’étable,  par  des  fourrages  de  provenance  éloi- 
gnée, et  enfin  l’apparition  du  charbon  chez  les  animaux  nourris 
avec  des  fourrages  provenant  de  régions  infectées. 

Dans  les  régiments,  dans  les  écuries  des  grandes  industries  de 
transport,  de  véritables  enzooties  charbonneuses  ont  été  observées  à 
la  suite  de  l’infection  par  des  fourrages  provenant  des  pays  à char- 
bon. Semmer  (1)  trouve  des  spores  charbonneuses  sur  des  échan- 
tillons de  foin  provenant  de  la  Russie  méridionale;  il  pense  que  les 
souillures  sont  dues  aux  cadavres  charbonneux  déterrés  et  traînés 
parles  loups.  En  1895,  à Londres,  une  enzootie  de  charbon  du  che- 
val est  observée  à la  suite  de  l’ingestion  d’avoine  importée  de 
Russie  ; Mac  Fadyean  démontre  la  présence  des  spores  dans  les 
échantillons  examinés  (2). 

Les  recherches  entreprises  en  ces  dernières  années  ont  ajouté 
peu  de  chose  à cette  notion  de  la  contagion  par  le  sol;  toutes  ont 
confirmé  sa  réalité,  l’importance  de  son  rôle  et  la  rigoureuse  exac- 
titude des  modes  indiqués.  Soyka  (3)  montre  que  la  terre  humide 
constitue  un  excellent  milieu  de  culture  pour  la  bactéridie  et  que, 
à une  température  convenable,  « la  sporulation  s’y  effectue  plus 
vite,  plus  sûrement  et  plus  abondamment  que  dans  le  bouillon  placé 
à une  même  température  ».  Le  rôle  des  vers  de  terre,  contesté  par 
Koch  d’après  des  expériences  faites  avec  des  terres  infectées  arti- 
ficiellement, est  mis  de  nouveau  en  lumière  par  Fellz,  puis  par 
Bollinger  (4)  qui  rencontre  la  bactéridie  chez  les  vers  recueillis  dans 
certaines  localités  infectées  des  Alpes  bavaroises.  Karlinski  (5) 
établit  que  diverses  espèces  de  limaces  voyageuses,  notamment 
VA  rion  subfuscus , sont  réfractaires  au  charbon  et  qu’elles  répandent 
les  spores  à la  surface  des  sols. 

D’autres  modes  de  dissémination  du  virus  sont  possibles  encore, 
mais  ils  ne  jouent  qu’un  rôle  secondaire  dans  la  contagion.  Déjà 
Pasteur  avait  montré  que  des  spores  charbonneuses  traver- 
sent le  tube  digestif  du  mouton,  sans  provoquer  l'infection  et  sans 
être  altérées,  pour  être  disséminées  sur  le  sol  avec  les  déjections. 

(1)  Semmer.  Milzbrandsporen-Bilclung  im  Cadciver.  OEsterr.  thieràrztl.  Centralbl., 
1895,  p.  113. 

(2)  Dollar.  An  outbreak  of  anthrax  in  Ilorses.  The  Veterinarian,  1895,  p.  24  et  118. 

(3)  Soyka.  Bodenfeuchligkeit  und  Milzbrandbacillus.  Fortschritte  der  Med.,  1880, 

p.  281. 

(4)  Bollinger.  Ueber  die  Begenwürmer  als  Zwischentrager  des  Milzbrandgiftes.  Arbeiten 
aus  déni  pathol.  Inst,  zu  München.  Stuttgart,  1880. 

(5)  Karlinski.  Znr  Kenntniss  der  Verbreitungswege  des  Milzbrandes.  Centralbl.  für 
Bakter.,  t.  V,  1889,  p.  5. 
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D’après  Kilt  (1),  les  bactéridies  contenues  dans  les  matières 
excrémentitielles  sanguinolentes  des  bovidés  se  transforment  faci- 
lement en  spores  dans  ce  milieu;  c’est  principalement  par  ce  mode 
que  les  enzooties  charbonneuses  seraient  entretenues  dans  les  Alpes 
bavaroises. 

Les  chiens  sont  des  agents  de  dissémination  des  germes.  D’après 
Brotzu  (2),  les  bactéridies  ingérées  avec  les  viscères  charbonneux 
donnent,  dans  l’intestin  du  chien,  des  spores  qui  sont  répandues 
avec  les  déjections.  Les  expériences  de  Piazza(3)  tendent  à montrer 
que  les  poules  et  les  pigeons  remplissent  un  rôle  analogue  ; de  plus, 
les  animaux  vaccinés  répandraient  avec  les  déjections  des  bactéries 
qui,  bien  qu’atténuées,  peuvent  être  reprises  par  des  organismes 
très  sensibles  ou  recouvrer  leur  virulence  dans  les  sols  (?). 

La  souillure  des  sols  par  des  engrais  virulents  est  plusieurs  fois 
reconnue.  Nocard  rapporte  l’histoire  de  l’importation  du  charbon 
dans  des  fermes  du  Berry,  jusque-là  indemnes,  par  l’utilisation 
de  sangs  desséchés  et  d’engrais  provenant  d’un  atelier  d’équar- 
rissage. Léon  Faucher  signale  des  faits  analogues  dans  l’arron- 
dissement d’Avesnes.  Silberschmidt  observe,  dans  le  canton  de 
Zurich,  l’infection  des  prairies  par  des  déchets  et  des  poussières 
provenant  d’une  filature  de  crins,  employés  comme  engrais.  Aux 
Etats-Unis,  le  charbon  est  importé  dans  le  Delaware  par  des 
résidus  de  tannerie,  également  utilisés  comme  engrais.  Des 
accidents  de  même  ordre  sont  signalés  à la  suite  de  souillure  des 
terrains  par  les  chaintres  et  les  débris  de  laine  (Abadie,  Uhlicli), 
par  les  eaux  de  lavages  des  laines  (Trasbot,  Léon  Faucher,  Peuch), 
par  des  os  pulvérisés  (rapport  anglais  pour  1891,  Lehnert),  par 
des  débris  de  tannerie  (Wilhelm).  Galtier  a observé  l'infection 
d’un  ruisseau,  Freytag,  Zundel,  Gorini...  celle  de  prairies  par  les  eaux 
de  trempage  des  tanneries.  Jewjesenko  signale,  comme  l’une  des 
principales  causes  de  la  diffusion  du  charbon  dans  le  gouvernement 
de  Novgorod,  l’infection  des  canaux  par  les  os  qui  y sont  jetés. 

A la  théorie  pasteurienne  du  charbon  d’origine  alimentaire, 
R.  Koch  a opposé  une  conception  étiogéniquc  beaucoup  plus 
large,  mais  aussi  tout  hypothétique  et  invérifiable.  D’après  lui,  la 
bactéridie  n’est  parasitaire  qu’accidentellement  ; elle  vit  et  se 
multiplie,  à l’état  de  saprophyte,  dans  certains  sols  ou  dans  les 

(1)  Kitt.  Zur  Aetiologie  des  Milzbrandes.  Sitzungber.  d.  Gesselsch.  f.  Morph.  u.  Phys, 
in  München,  1885. 

(2)  Brotzu.  Sut  passagio  dei  germi  del  carbonchio  attraverso  l'intestino  del  c<ine.  L’Uf- 
ficiale  sanitario,  189G,  p.  342. 

(3)  Piazza.  Sulla  diffuzione  dei  germi  del  carbonchio  emalico...  Id.,  1895,  p.  385. 
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eaux.  Celle  doctrine  est  basée  à la  fois  sur  des  faits  d’observation 
et  d expérimentation  qui  la  rendent  certainement  vraisemblable, 
sans  toutefois  en  apporter  une  démonstration  directe.  D’une 
part,  on  sait  que  la  bactéridie  cultive  dans  des  macérations 
d herbes,  de  grains,  de  racines...  quand  ces  milieux  ont  une 
réaction  neutre  ou  alcaline.  D’un  autre  côté,  l’observation  montre 
que  le  charbon  est  fréquent  dans  les  régions  humides,  au  voisi- 
nage d’étangs  ou  de  ruisseaux  et  à la  suite  des  inondations.  Koch 
admet  que  la  bactéridie  cultive  dans  les  eaux  stagnantes,  ou 
encore  à la  surface  du  sol  et  des  végétaux,  et  qu’elle  donne  des 
spores  pendant  la  saison  chaude.  Si  le  niveau  des  eaux  vient  à 
s’élever,  les  spores  déversées  sont  répandues  sur  les  prairies  et 
elles  se  déposent  sur  les  herbes.  Ainsi  serait  interprétée  l’influence 
bien  connue  des  inondations  et  celle  de  la  proximité  des  cours 
d’eau  et  des  étangs  (1). 

Ces  vues  de  Koch,  qui  laissent  évidemment  tout  entière  la 
théorie  étiogénique  établie  par  Pasteur  sur  des  faits  certains 
d’expérimentation,  sont  intéressantes  à plus  d’un  titre.  Si  la 
doctrine  ne  peut  être  appliquée  aux  hauts  plateaux  de  la  Beauce 
ou  de  la  Saxe,  elle  reste  vraisemblable  pour  d’autres  régions. 
D’autre  part,  la  conception  d’une  vie  saprophytique  de  certains 
microbes  pathogènes  élargit  singulièrement  l'étude,  déjà  si  com- 
plexe, de  l’étiologie  des  maladies  virulentes  ; elle  ressuscite,  sur 
un  terrain  nouveau,  le  vieux  problème  de  la  spontanéité  et  de  la 
contagion. 

Bollinger  et  Friedrich  (2),  qui  ont  appliqué  au  charbon  la  théorie 
du  « Grundwasser  »,  ont  accumulé  des  faits  tendant  à montrer 
l’influence  des  mouvements  de  la  nappe  d’eau  souterraine  et  des 
circonstances  climatologiques  dont  elle  est  fonction.  La  bactéridie 
ne  se  conserverait  et  ne  cultiverait  dans  les  sols,  après  ensemen- 
cement de  ceux-ci,  que  sous  certaines  conditions  de  constitution 
géologique;  de  plus,  la  pullulation  dans  les  couches  superficielles, 
nécessaire  à l’infection,  ne  s’opérerait  que  sous  deux  conditions  : 
abaissement  brusque  de  la  nappe  d’eau  et  élévation  de  la  tempé- 
rature. Ces  faits  expliqueraient  l’influence  des  saisons  et  la  fré- 
quence relative  du  charbon  en  certaines  années. 

b)  Charbon  externe.  — Si,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  le  charbon  est  d’origine  alimentaire  et  interne,  l’infection 

(1)  U.  Koch.  Loc.  cit.,  p.  75. 

(2)  Bolu.ngkr.  Milzbrand.  llepertorium  der  Thierheilk.,  1888,  p.  174.  — L.  Friedrich. 
Die  Adiologie  des  Milzbrandes.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thierroed.,  t.  XI,  1885,  p.  160. 
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peut  être  aussi  déterminée  par  une  inoculation  à travers  les 
téguments. 

Une  vieille  croyance  populaire,  répandue  autrefois  dans  touie 
l’Europe,  attribue  le  charbon,  et  surtout  les  tumeurs  charbonneuses, 
aux  piqûres  de  certaines  mouches.  En  1869,  Raimbert  démontre 
expérimentalement  que  les  mouches  bleues,  qui  séjournent  sur  les 
cadavres  charbonneux,  entraînent  dès  particules  virulentes  restées 
adhérentes  à la  trompe  et  aux  pattes.  Davaine  confirme  ces 
résultats  ; il  attribue  aux  mouches  un  rôle  prépondérant  dans  la 
dissémination  et  dans  la  conservation  du  virus  charbonneux.  En 
réalité,  l’inoculation  par  les  mouches  est  tout  exceptionnelle  et 
quelques  espèces  armées  sont  seules  capables  de  déterminer 
l’effraction  tégumentaire. 

L’inoculalion  directe  par  des  corps  étrangers  chargés  de  virus 
(souches,  cailloux,  chaumes),  certainement  possible,  est  également 
exceptionnelle.  Chez  le  cheval  et  chez  le  bœuf,  les  excoriations 
superficielles  produites  parles  harnais  ou  par  le  joug,  après  souil- 
lure de  ceux-ci,  suffisent  pour  assurer  la  contamination. 

Les  chiens  sont  des  agents  d’inoculation  alors  que,  pendant  ou 
peu  après  l’ingestion  de  débris  de  cadavres  charbonneux,  ils  sont 
lancés  sur  des  herbivores  qu’ils  mordent.  On  a signalé  plusieurs 
fois  l'infection  des  moutons  par  les  tondeurs,  l’inoculation  s’opé- 
rant au  niveau  de  coupures  par  des  « forces  » souillées  de  virus. 
Gislason  a rapporté  la  curieuse  histoire  d’une  enzootie  de  charbon 
due  à des  inoculations  successives  par  une  flamme  souillée  de  sang 
charbonneux. 

II.  Charbon  chez  le  porc  et  chez  les  carnassiers.  — L’infection 
est  toujours  le  résultat  de  l’ingestion  de  matières  virulentes, 
viandes  ou  débris  provenant  d’herbivores  charbonneux. 

La  contagion  s’opère  exceptionnellement  ; Renault,  Toussaint, 
Kitt,  Tchernogôroff,  von  Ràtz  n’ont  pu  transmettre  la  maladie  par 
l’ingestion  de  matières  virulentes.  Seul,  Crookshank  a obtenu 
l’infection  par  l’alimentation  avec  des  viscères  charbonneux. 

Les  chiens  sont  rarement  affectés  ; les  chiens  des  bergers 
consomment  impunément  les  viscères  des  herbivores  morts  de  la 
maladie.  Les  grands  carnassiers,  entretenus  dans  les  ménageries, 
sont  au  contraire  facilement  atteints  à la  suite  de  l’alimentation 
par  des  viandes  virulentes. 


Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — La  peau  intacte  ne  se 
prête  pas  à 1 absorption  du  virus,  non  plus  que  les  muqueuses 
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extérieures  (G.  Colin).  Nocard  a pu  cultiver  impunément  la  bacté- 
ridie dans  la  mamelle  d’une  chèvre  en  lactation,  pendant  six  jours; 
1 infection  se  produisit  ensuite,  sous  une  influence  indéterminée. 
Straus  et  Sanchez-Toledo  ont  montré  que  la  pénétration  du  virus 
ne  s opère  pas  au  niveau  de  la  muqueuse  utérine  du  cobaye,  souillée 
aussitôt  après  la  mise-bas. 

L inoculation  inlra  ou  sous-cutanée  est  l'un  des  modes  les  plus 
certains  de  la  contamination;  cependant  il  existe  à cet  égard  quel- 
ques particularités  intéressantes.  Le  bœuf,  qui  contracte  fréquem- 
ment le  charbon,  offre  une  résistance  considérable  à l'inoculation. 
OEmler  n’a  réussi  qu’une  fois  à le  tuer  dans  quarante  et  une  expé- 
riences ; même  avec  un  virus  renforcé,  l'on  n’est  jamais  sûr  de 
tuer  un  bovidé  adulte  par  l’inoculation  sous-cutanée.  Le  cheval 
contracte  plus  facilement  le  charbon  par  la  voie  hypodermique. 
Le  porc  est  difficilement  infecté;  l’on  n’obtient  souvent  qu’une 
tuméfaction  au  point  de  l’inoculation,  avec  élévation  de  la  tempé- 
rature pendant  deux  ou  trois  jours.  Le  chien  et  le  chat  sont  éga- 
lement résistants. 

Chez  le  cobaye  et  chez  le  lapin,  il  se  produit,  dix  à quinze 
heures  apres  l’inoculation  sous-cutanée,  un  engorgement  œdé- 
mateux local,  en  même  temps  que  la  température  centrale  s’élève 
de  1 à 2°.  Des  symptômes  généraux  ne  sont  observés  que  dans  les 
derniers  instants  ; quelques  heures  avant  la  mort,  l’animal  paraît 
inquiet;  il  urine  fréquemment;  la  respiration  s’accélère  ; les  mouve- 
ments sont  incoordonnés;  puis  on  observe  du  coma,  quelques  con- 
vulsions et  la  mort  survient;  la  température  s’est  abaissée  graduel- 
lement vers  34-30°.  L’évolution  est  complète  en  36-40  heures 
chez  le  cobaye;  en  48-60  heures  chez  le  lapin.  A l’autopsie,  on 
trouve,  au  niveau  du  point  d’inoculation,  une  infiltration  œdéma- 
teuse caractéristique,  sous  la  forme  d’un  exsudât  gélatineux,  trem- 
blotant, blanc  ou  à peine  rosé. -Les  ganglions  lymphatiques  voisins 
sont  tuméfiés,  infiltrés  et  œdématiés.  La  rate  est  volumineuse  et 
molle  ; tous  les  autres  parenchymes  sont  hypérémiés. 

Les  voies  digestives  constituent  la  porte  d’entrée  habituelle,  lors 
d’infection  naturelle.  Barthélemy,  chez  le  cheval,  Renault,  chez  le 
mouton  et  la  chèvre,  ont  obtenu  le  charbon  par  l’ingestion  d’ali- 
ments souillés  de  sang  virulent.  G.  Baillet  expliquait  l’infection, 
dans  les  pâturages  de  l’Auvergne,  par  l’ingestion  d’herbes 
souillées  par  les  germes  provenant  des  déjections  des  malades  ou 
des  cadavres  abandonnés  sur  le  sol. 

Par  contre,  des  faits  précis  étaient  avancés  qui  tendaient  à con- 
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trouver  ce  mode  de  contamination.  La  commission  d’Eure-et-Loir 
conclut  de  ses  expériences  que  « l’alimentation  de  l'homme  et  des 
animaux  avec  des  débris  cadavériques  provenant  de  bétes  charbon- 
neuses ne  produit  jamais  le  moindre  effet  malfaisant  ».  G.  Colin 
nourrit  impunément  des  lapins  avec  du  son  arrosé  de  sang  char- 
bonneux. 

Les  connaissances  acquises  sur  les  conditions  de  la  sporulation 
permettent  d’interpréter  en  partie  ces  dissidences.  La  virulence 
a rapidement  disparu  dans  les  matières  qui  ne  renferment  que  des 
bactéridies  filamenteuses  ; le  mycélium  ingéré  est  détruit  générale- 
ment par  le  suc  gastrique.  D’autre  part,  les  expériences  de  Pasteur 
montrent  que  lingestion  de  produits  virulents  n’est  pas  la  condition 
suffisante  de  l’infection.  « Si  l’on  fait  ingérer  à des  moutons  de 
la  luzerne  arrosée  de  cultures  charbonneuses  contenant  des  spores, 
on  voit  que,  malgré  le  nombre  immense  des  spores  de  bactéridies 
ingérées  par  tous  les  moutons  d’un  même  lot,  beaucoup  d’entre 
eux  échappent  à la  mort,  souvent  après  avoir  été  visiblement 
malades  ; d’autres,  en  plus  petit  nombre,  meurent  avec  tous  les 
symptômes  du  charbon  spontané,  et  après  un  temps  variable 
d’inoculation  du  mal  qui  peut  aller  jusqu’à  huit  ou  dix  jours, 
quoique,  dans  la  plupart  des  cas,  la  maladie  revête  ces  caractères 
presque  foudroyants  fréquemment  signalés  par  les  observateurs, 
et  qui  ont  fait  croire  à une  inoculation  de  très  peu  de  durée.  On 
augmente  la  mortalité  en  mêlant  aux  aliments  souillés  des  germes 
du  parasite,  des  objets  piquants,  notamment  les  extrémités  pointues 
des  feuilles  de  chardon  desséchées  et  surtout  des  barbes  d’épis 
d’orge,  coupées  par  petits  fragments  d’un  centimètre  de  longueur 
environ.  » 

Koch,  Gaffky  et  Lôffler  (1)  ont  démontré  également  que,  chez  le 
mouton,  l'ingestion  d’une  petite  quantité  de  spores  ne  détermine 
l’infection  que  dans  la  moitié  des  cas  environ,  alors  que  les  doses 
massives  tuent  à coup  sûr.  Kilt  a pu  faire  ingérer  impunément  des 
quantités  considérables  de  spores  au  chien  et  au  porc. 

La  pénétration  de  la  bactéridie  ingérée  s’opère  en  divers  points 
de  la  muqueuse  digestive.  A la  suite  des  recherches  de  G.  Golin  sur 
les  modes  de  l’infection  charbonneuse  (V.  Palhofjènie),  Toussaint 
et  Pasteur  avaient  cru  pouvoir  préciser  la  porte  d’entrée  du  virus 
chez  les  moutons  accidentellement  contaminés.  Se  basant  sur  les 


(1)  Koch,  Gaffky  et  Lôffler.  Experimentelle  Studien  über  die  künstliclie  Absehwiicliung 
der  Mit zbrandbac illen  und  Milzbrandinfection  durch  Fütterunq.  Miltheil.  aus  dem  kaiseri. 
Gesundheitsamt,  t.  II,  1884,  p.  ICI. 
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altérations  constantes  des  ganglions  sous-glossiens  et  rétro-pha- 
ryngiens, ils  pensaient  que  l’inoculation  s’opère  presque  toujours 
par  la  bouche  et  par  le  pharynx.  Les  piqûres  déterminées  sur  la 
muqueuse  par  les  fourrages  durs,  les  plaies  préexistantes  dues  aux 
irrégularités  dentaires  expliqueraient  celte  localisation. 

Les  travaux  de  Koch  ont  montré  que  la  loi  de  l'envahissement 
successif  des  groupes  ganglionnaires  par  le  virus  charbonneux  n’est 
pas  absolue  et  que  l’infection  s’effectue  principalement  par  l’intes- 
tin. Si,  chez  le  mouton,  la  rapidité  de  l’évolution  rend  difficile  la 
détermination  du  point  de  l’inoculation  intestinale,  celui-ci  est 
souvent  reconnu  chez  les  bovidés.  C’est  au  niveau  des  éléments 
lymphoïdes,  dans  les  cryptes  des  follicules  clos  ou  des  plaques 
de  Peyer  que  la  pénétration  s’effectue. 

Perroncito  (1)  conclut  de  ses  recherches  expérimentales  que 
l’infection  spontanée  est  presque  toujours  due  à la  pénétration  de 
spores  dans  les  voies  digestives;  elle  peut  s’opérer  aussi,  mais 
exceptionnellement,  par  des  bacilles  qui  ont  traversé  rapidement 
l’estomac,  sans  être  altérés  par  le  suc  gastrique.  Les  spores,  même 
ingérées  en  quantité  considérable,  doivent  trouver  des  surfaces 
dénudées  d’épithélium  pour  être  absorbées. 

Chez  le  porc,  le  foyer  primitif  de  l’infection  semble  siéger  presque 
toujours  au  niveau  des  ulcérations  rencontrées  dans  l’arrière- 
bouche,  sur  les  amygdales  et  sur  la  tonsille  (Crookshank,...  von 
14a  tz). 

Chez  le  chien  et  chez  le  chat,  la  pénétration  peut  s’opérer  égale- 
ment par  les  premières  voies  digestives.  Nocard  a rencontré  chez 
un  chat,  mort  presque  subitement,  une  tuméfaction  énorme  d’une 
amygdale,  cause  directe  de  la  mort;  toute  la  glande  était  envahie 
par  des  amas  innombrables  de  bactéridies,  alors  que  très  peu  de 
parasites  étaient  rencontrés  dans  la  circulation  générale.  Il  est  pro- 
bable que,  chez  les  carnassiers  comme  chez  le  porc,  des  lésions 
locales  évoluent  seules  le  plus  souvent  à la  suite  de  l’inoculation, 
assurant  ensuite  aux  animaux  une  immunité  absolue. 

Toutes  les  causes  capables  de  rompre,  en  un  point  quelconque, 
l’intégrité  de  la  muqueuse  digestive,  favorisent  indirectement  l’in- 
fection. La  pénétration  est  facilitée,  chez  les  herbivores,  par  l’inges- 
tion d’herbes  sèches  et  dures,  par  la  présence  dans  les  fourrages 
de  plantes  piquantes,  d’épillets  de  graminées  (Pasteur)...  ; chez  le 
porc  et  chez  les  carnassiers,  par  l’action  vulnérante  de  débris 

(1)  Perkoncito.  De  la  transmission  du  charbon  par  les  voies  de  la  digestion.  Archives 
italiennes  de  biologie,  t.  V,  1883. 
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osseux  ou  de  corps  durs  chargés  de  virus;  chez  toutes  les  espèces, 
par  la  préexistence  de  plaies  ou  d’ulcérations  sur  la  muqueuse. 

L’infection  par  les  voies  respiratoires  est  facilement  réalisée, 
chez  la  souris  et  chez  le  cobaye,  par  l’inhalation  et  par  l’injection 
intra-trachéale  de  cultures  virulentes.  Buchner  et  Muskatbluth  ont 
montré  que  le  poumon  est  perméable  pour  les  bacilles  charbonneux 
et  que  les  voies  de  pénétration  sont  les  lymphatiques,  les  ganglions 
et  le  tronc  lymphatique,  d'où  les  bacilles  passent  dans  les  vaisseaux 
sanguins.  Les  spores  charbonneuses,  ou  les  bacilles  qui  en  pro- 
viennent, sont  capables  de  traverser  la  paroi  alvéolaire  et  dépasser 
dans  les  voies  lymphatiques,  en  dehors  de  toute  lésion  mécanique. 
Bien  plus,  un  certain  degré  d’inflammation  de  la  muqueuse  est 
favorable  à l’élimination  des  bacilles,  qui  sont  englobés  dans  l’exsu- 
dât et  entraînés  avec  lui  (1).  Enderlen  a établi  que,  chez  le  mouton, 
l’infection  avec  une  quantité  déterminée  de  virus  est  plus  certaine 
par  l’inhalation  que  par  l’ingestion.  Le  rôle  de  ce  mode  dans  la 
contamination  naturelle  des  diverses  espèces  animales  paraît  très 
restreint  et  les  faits  d’observation  ne  suffisent  pas  à le  démontrer. 
Chez  l’homme,  au  contraire,  l’infection  par  la  voie  pulmonaire  est 
observée  à la  suite  de  l’inhalation  de  poussières  virulentes  (Y . Trans- 
mission à l'homme). 

h' injection  intrci-veinease  constitue  l’un  des  modes  les  plus 
sévères  de  l’infection  ; elle  permet  de  tuer  des  animaux  qui  sont  sur 
la  limite  de  la  réceptivité,  comme  le  chien,  ou  qui  résistent  géné- 
ralement à l’inoculation  sous-cutanée,  comme  les  bovidés. 

La  pénétration  dans  les  séreuses  tue  également  des  sujets 
résistants.  Chez  le  chien  jeune,  l’inoculation  dans  la  plèvre  est  rapi- 
dement mortelle.  Il  s’opère  dans  les  séreuses  une  culture  rapide, 
avec  production  abondante  de  toxines.  Les  animaux  succombent 
intoxiqués,  alors  que  quelques  bactéridies  seulement  ont  pénétré 
dans  le  sang. 

L’inoculation  directe  dans  les  méninges  cérébrales  produit  sûre- 
ment l’infection,  môme  chez  les  espèces  qui  sont  sur  la  limite  de  la 
réceptivité.  Il  se  produit  une  culture  abondante  dans  les  exsudais 
des  méninges,  suivie  de  la  congestion  des  membranes  et  d’œdème 
du  cerveau  (Martinotti  et  Tcdeschi). 

L’inoculation  dans  la  cornée  (Straus)  détermine  ordinairement 
une  kératite  bactéridienne  sans  généralisation.  Parfois  aussi  l’exten- 
sion se  produit,  annoncée  par  du  chémosis,  de  l’œdème  de  la  face 

(lj  Duci.aux.  Sur  l'absorption  par  inhalation  des  germes  morbides.  (Revue  critique.) 
Annales  (le  l’Institut  Pasteur,  t.  II,  1888,  p.  32  et  281. 
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et  clu  cou  ; la  mort  arrive  8-15  jours  après  l’inoculation.  Chez  le 
pigeon,  Y inoculation  intra-oculaire  constitue  l’un  des  modes  les 
plus  favorables  de  l’infection  (Metchnikoff). 

Pathogénie.  — C’est  presque  toujours  par  la  spore  que  s'effectue 
l’infection  accidentelle.  Si  la  pénétration  s’opère  par  les  voies  diges- 
tives, la  spore,  logée  dans  une  brèche  de  la  muqueuse  ou  dans 
les  cryptes  lymphatiques,  se  transforme  en  une  baguette  mycélienne 
qui  gagne  les  espaces  lymphatiques  sous-muqueux.  A la  suite  de 
l’inoculation  cutanée,  la  bactéridie  se  multiplie  sur  place,  dans  les 
espaces  conjonctifs.  Les  conditions  de  cette  culture  initiale  restent 
subordonnées  à la  qualité  et  à la  quantité  du  virus,  ainsi  qu’à  la 
résistance  de  l’organisme.  L’inlluencc  de  la  quantité  des  bacté- 
ridies inoculées  a été  mise  en  évidence  par  les  recherches  de  Chau- 
veau (1).  Chez  le  mouton  français,  l’inoculation  intra-veineuse  de 
50-100  bâtonnets  ne  tue  pas  et  confère  un  certain  degré  d’immu- 
nité ; 600  bactéridies  ne  tuent  pas  toujours  le  mouton,  alors  que 
1000  déterminent  la  mort  à coup  sûr.  Watson  Cheyne  (2)  a montré, 
plus  récemment,  qu’une  seule  bactéridie  est  capable  de  tuer  des 
réactifs  très  sensibles,  comme  le  cobaye  jeune  et  la  souris.  Par 
contre,  des  doses  massives  triomphent  d’un  certain  degré  d’immu- 
nité; les  moutons  algériens,  qui  résistent  aux  inoculations  virulentes 
à la  lancette,  sont  tués  dans  la  proportion  de  un  sur  trois  si  l’on 
injecte,  sous  la  peau,  20  gouttes  d’une  culture  virulente.  L’injection 
intra-veineuse  de  doses  massives  tue  des  animaux  résistants,  comme 
le  chien  et  le  porc. 

La  défense  de  l’organisme  est  toujours  sous  la  dépendance  de 
l’activité  cellulaire,  quel  que  soit  le  degré  de  réceptivité  des  indi- 
vidus. Chez  les  sujets  peu  sensibles,  la  pullulation  des  bactéridies 
inoculées  provoque  une  réaction  des  tissus,  accusée  par  l’afflux  de 
leucocytes  et  par  l’action  phagocytaire.  Même  chez  les  espèces 
normalement  réfractaires,  ce  mode  de  la  défense  intervient.  Les 
expériences  de  E.  Wagner  (3)  montrent  que,  chez  la  poule,  la  réfri- 
gération agit  en  paralysant  l’action  phagocytaire  des  leucocytes; 
l’abaissement  de  la  température  obtenu  avec  l’antipyrine  permet 
également  d’infecter  les  poules  dans  la  proportion  de  six  sur  onze. 


(1)  Chauveau.  Des  causes  qui  peuvent  faire  varier  les  résultats  de  l’inoculation  charbon- 
neuse. C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  XC,  1880,  p.  1526;  Id.,  t.  XCII,  1881,  p.  510. 

(2)  Watson  Cheyne.  A Study  of  certain  ofthe  conditions  of  Infection.  The  British  med. 
Journ. , 1886,  p.  197. 

(3)  E.  Wagner.  Le  charbon  des  poules.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  IV,  1890, 
p.  570. 


PATHOGÉNIE. 


207 


Chez  les  individus  réfractaires,  la  bactéridie  est  détruite  sur 
place,  sans  qu  elle  ait  provoqué  d accidents  locaux  appréciables. 
Chez  d'autres,  doués  d’une  faible  réceptivité,  la  bactéridie  cultive 
au  point  d’inoculation,  envahissant  lentement  les  tissus  et  pro- 
voquant les  accidents  inflammatoires  locaux  qui  constituent  la 
pustule  maligne  chez  l’homme  et  les  « charbons  » chez  les  ani- 
maux résistants;  on  voit  ainsi  se  développer  un  charbon  externe 
plus  ou  moins  grave,  lors  d’une  inoculation  périphérique.  Si  la 
défense  est  suffisante,  on  constate  seulement  des  phénomènes  géné- 
raux d’intoxication,  dus  à la  résorption  des  produits  sécrétés,  et 
les  quelques  bactéridies  immigrées  dans  la  circulation  générale 
sont  rapidement  détruites  ; si  la  résistance  est  insuffisante,  la  géné- 
ralisation s’opère. 

Chez  les  individus  doués  d’une  haute  réceptivité,  l’envahis- 
sement de  l’organisme  s’effectue  avec  une  extrême  rapidité.  En 
même  temps  qu’elle  cultive  sur  place,  la  bactéridie  est  entraînée 
dans  les  voies  lymphatiques,  plus  ou  moins  vite  suivant  le  siège 
du  foyer  primitif  et  l’activité  du  virus  (1).  Chez  le  lapin  inoculé  à 
l’extrémité  de  l’oreille,  le  virus  a diffusé  au  delà  du  siège  de  la 
piqûre  en  moins  de  trois  minutes  parfois  (Colin),  alors  qu’en  quel- 
ques cas  les  animaux  survivent  si  la  région  est  amputée  après  deux 
ou  trois  heures.  Chez  le  cheval,  on  arrête  l’infection  par  une  cauté- 
risation pratiquée,  au  point  d’inoculation,  10-20  minutes  après 
celle-ci. 

Arrivées  dans  un  vaisseau  lymphatique,  les  bactéridies  se  mul- 
tiplient rapidement,  en  même  temps  qu’elles  sont  entraînées 
jusqu’aux  ganglions  voisins;  en  ces  points,  l’envahissement  subit 
un  temps  d’arrêt,  jusqu’à  ce  que,  la  prolifération  continuant,  le 
ganglion  soit  complètement  infiltré  et  débordé.  G.  Colin  (2)  a bien 
étudié  ce  mode  de  l’infection  progressive  de  l’organisme,  à la  suite 
de  l’inoculation  cutanée;  « les  ganglions  se  transforment  successi- 
vement en  foyers  virulents,  à la  fois  par  apport  et  par  régénération 
de  virus  charbonneux  dans  leur  tissu  ou  dans  les  liquides  dont  ils 
sont  imprégnés  ; à un  moment  ils  sont,  avec  la  piqûre  et  son 
œdème  environnant,  les  seules  parties  de  l'organisme  douées  de 
propriétés  virulentes  ». 

Ce  mode  d’envahissement  successif  des  territoires  lymphatiques 

(1)  Rodet.  Contribution  à l'étude  expérimentale  du  charbon  bactéridien.  Thèse,  1882. 

(2)  G.  Colin.  Sur  le  développement  successif  de  foyers  virulents  pendant  la  période 
d'incubation  des  maladies  charboimeuses.  Ac.  de  méd.,  5 mars  1878  ; Nouvelles  recher- 
ches sur  le  rôle  des  ganglions  lymphatiques  dans  la  genèse  du  charbon.  Ac.  de  méd. 
lor  juillet  1879. 
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n est  pas  absolu  cependant.  Chez  les  individus  peu  résistants,  la 
généralisation  s’opère  d’emblée,  sans  qu’il  soit  possible  de  recon- 
naître les  étapes  de  l’infection. 

Déversées  dans  le  sang,  les  bactéridies  s’accumulent  dans  les  fins 
capillaires,  au  niveau  des  points  où  la  circulation  est  normalement 
ralentie;  elles  pénètrent,  avec  les  leucocytes,  dans  les  plus  fins  tra- 
jets, déterminant  des  oblitérations  vasculaires  et  des  hémorragies. 
C’est  ainsi  que  la  bactéridie  se  retrouve  dans  les  divers  produits 
de  sécrétion,  à la  suite  des  altérations  des  parenchymes  glandulai- 
res. Dans  le  rein  notamment,  les  hémorragies  produites  au  niveau 
desglomérules  permettent  l'issue  de  la  bactéridie;  dans  la  mamelle, 
une  irruption  bactéridienne  est  également  possible.  Edington  (1)  a 
rapporté  une  curieuse  observation  de  lactation  accidentelle  chez 
une  lapine  inoculée  ; dans  le  lait,  des  bactéridies  « contenant  des 
spores  (?)  » étaient  rencontrées  en  grande  quantité;  les  coupes 
montraient  les  capillaires  remplis  de  bactéridies  et  des  hémorragies 
interstitielles. 

C’est  par  un  mécanisme  analogue  que  s’opère  le  passage  de  la 
bactéridie  de  la  mère  au  fœtus  (2).  Alors  que  les  premiers  observa- 
teurs, Brauell,  Davaine,  Bollinger,  Chauveau...  croyaient  à l'im- 
perméabilité absolue  du  filtre  placentaire,  Straus  et  Chamberland 
montrent  que  le  fœtus  renferme  fréquemment  la  bactéridie,  bien 
qu’il  ne  présente  pas  les  lésions  ordinaires  du  charbon  ; les  mi- 
crobes existent  en  effet  en  très  petit  nombre  et  la  culture  seule  est 
capable  de  démontrer  leur  présence.  Les  observations  et  les  expé- 
riences de  Perroncito,  Koubassof,  Latis...  confirment  ces  données. 

Toutefois,  l’infection  du  fœtus  est  loin  d’être  la  règle  et  sa  fré- 
quence varie  suivant  les  espèces  ; elle  est  moins  souvent  cons- 
tatée chez  le  cobaye  que  chez  le  lapin  ; il  est  probable  qu’elle  est 
plus  exceptionnelle  encore  chez  la  brebis  (3).  II  semble  aussi  que  la 
pénétration  soit  liée  à la  présence  d’hémorragies  placentaires  (loi 
de  Vyssokovitch),  dont  l’existence  peut  être  directement  constatée 
sur  les  coupes  de  l’organe  (4). 

p)  A.  Edington.  Lactation  in  a non-pregnant  animal  coinciclent  wit/i  Anthrax  infection. 
The  Journ.  of  comp.  Path.,  t.  II F,  1890,  p 33. 

(2)  Straus  et  Chamberland.  Transmission  de  quelques  maladies  virulentes,  en  particulier 
du  charbon,  de  la  mcre  au  fœtus.  Archives  de  Phys.,  t.  I,  1893,  p.  435.  — Malvoz.  Sur 
la  transmission  mtra-placentaire  des  microorganismes.  Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
t.  II,  1888,  p.  121. 

(3)  Chez  la  femme,  le  passage  au  fœtus  est  inconstant  ; Morisani,  Paltauf,  Marchand 
ont  constaté  l’infeclion  ; Eppiuger  a trouvé  deux  fois  les  fœtus  et  les  placentas  libres 
de  bactéridies,  alors  que  celles-ci  avaient  envahi  les  vaisseaux  de  l’utérus. 

(4)  Latis  dit  n’avoir  jamais  vu  d'hémorragies  placentaires;  il  croit  que  les  bacilles 
sortent  des  vaisseaux  par  diapédèse  et  qu’ils  s’infiltrent  dans  les  tissus  en  passant  dans 
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Le  mode  d’action  de  la  bactéridie  sur  l’organisme,  sans  doute 
très  complexe,  est  encore  incomplètement  déterminé.  L’hypothèse 
d’une  asphyxie  des  tissus  par  absorption  de  l’oxygène  du  sang, 
émise  tout  d’abord,  ne  rend  compte  que  d’une  partie  seulement 
des  phénomènes  ; des  accidents  graves  sont  observés  déjà  alors 
que  la  bactéridie,  cantonnée  dans  le  système  lymphatique,  n’existe 
pas  dans  le  sang  en  quantité  notable.  Chauveau  a d’ailleurs 
montré  que  la  quantité  d’oxygène  contenue  dans  le  sang  du  mou- 
ton charbonneux  diffère  très  peu  du  chiffre  normal.  Les  troubles 
de  la  circulation  capillaire  n’expliquent  encore  que  certains  phé- 
nomènes seulement  ; les  embolies  et  les  hémorragies  cérébrales 
permettent  d’interpréter  les  accidents  vertigineux  observés  dans 
quelques  cas;  de  môme  les  troubles  de  la  circulation  du  rein  se 
traduisent  par  l’hématurie. 

Les  matières  solubles  dues  à la  vie  de  la  bactéridie  dans  les  tissus 
jouent  un  rôle  prépondérant  dans  l’infection.  Chauveau  obtient  la 
mort  du  mouton,  par  intoxication  rapide,  à la  suite  de  l’injection 
du  sang  charbonneux.  Les  recherches  de  iloffa,  de  Gamaleia,  et 
surtout  les  travaux  de  Roux  et  Chamberland,  permettent  de  préciser 
quelques-unes  des  propriétés  de  ces  substances.  D’après  Martinotti 
et  Barbacci  (1),  tous  les  phénomènes  doivent  être  rapportés  à 
une  action  chimique  exercée  sur  les  tissus.  On  constate  dès  le 
début  de  l’infection  une  irritabilité  fonctionnelle  des  organes  lym- 
phoïdes exprimée,  dans  les  ganglions  et  dans  la  rate,  par  de  la  stase 
sanguine,  suivie  de  thromboses  et  d’hémorragies.  Dans  la  moelle 
des  os,  on  rencontre  également  une  accumulation  de  cellules  lym- 
phatiques en  voie  de  mitose  très  active  (2).  A cette  action  initiale, 

les  interstices  cellulaires.  De  même,  l’on  n’observe  jamais  la  déchirure  des  très  fines 
parois  des  vaisseaux  du  mésentère. 

Massa  examine  1 10  fœtus  provenant  de  25  femelles  (lapines,  cobayes,  souris  et  chattes). 
Ses  conclusions  sont  les  suivantes  : I)  Un  passage  des  bacilles  de  la  mère  au  fœtus  n’est 
possible  pendant  la  vie  que  s’il  existe  des  lésions  du  placenta;  2)  Le  placenta  devient 
perméable  dans  le  charbon,  aussitôt  après  la  mort,  grâce  à sa  décomposition;  3)  On  ne 
trouve  pas  de  bacilles  dans  les  fœtus  vivants;  4)  Les  fœtus  morts  ne  renferment  pas 
toujours  des  bacilles  ou  ceux-ci  sont  rencontrés  seulement  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
amniotique. 

Latis.  Ueber  den  Ueber gang  des  Milzbrandes  von  der  Mut  ter  auf  den  Fblüs.  Zie<der's 
Beitriige  zur  path.  Anat.,  t.  X,  1801,  p.  148.  — Massa.  Studi  balleriologici  sulla  trasmis- 
sione  del  B.  anthracis  dalla  madré  al  feto.  Rif.  medica,  189G,  et  Centralbl.  fur  Bakter 
t.  XXII,  1807,  p.  705. 

(1)  Martinotti  et  Barbacci.  Ueber  die  Physiopathologie  des  Milzbrandes.  f'ortschr.  der 
Medicin,  t.  IX,  1801. 

p2)  Roger  et  Josué  ont  montré  que  l’on  constate,  chez  le  lapin,  une  abondante  prolifé- 
ration des  cellules  de  la  moelle  osseuse.  Les  cellules  subissent  des  dégénérescences  ra- 
pides, exprimées  par  la  disparition  du  réseau  chromatique  et  de  la  plupart  des  granulations 
(excepté  les  éosinophiles).  Le  contenu  des  cellules  graisseuses  se  résorbe  en  partie  et  il 
est  remplacé  par  un  envahissement  du  protoplasma.  — Rooeii  et  Josué.  Des  modifica- 

Nocard  et  Leclainciie.  — 2°  édit.  14 
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doit  être  rapportée  la  leueocytose,  toujours  constatée.  Plus  tard, 
les  matières  toxiques  produisent  un  relâchement  tel  des  capillaires 
que  les  parois  laissent  filtrer,  sans  déchirure,  les  globules  rouges 
et  les  bactéridies. 

La  production  des  toxines  est  surtout  abondante  dans  certains 
milieux.  A la  suite  de  l’inoculation  directe  de  la  bactéridie  dans 
les  méninges  cérébrales,  Martinotti  et  Tedeschi  (1)  observent  un 
envahissement  du  cerveau,  suivi  de  mort.  De  plus,  l’émulsion 
stérilisée  des  cerveaux  charbonneux,  inoculée  à d’autres  sujets, 
sous  la  peau,  les  tue  rapidement,  avec  des  symptômes  identiques  à 
ceux  du  charbon  inoculé.  Il  y aurait  donc  production  sur  place  de 
matières  toxiques  très  actives,  dues  à la  culture  des  bactéridies  dans 
les  liquides  cérébraux. 

Ces  résultats  mettent  en  évidence  le  rôle  prépondérant  des  pro- 
duits solubles  dans  l’infection;  toutefois  les  modes  intimes  de  l'in- 
toxication restent  à préciser. 

Résistance  du  virus.  — L’action  des  différents  agents  est  tota- 
lement différente  suivant  qu’elle  s’exerce  sur  la  bactéridie  filamen- 
teuse ou  sur  la  spore.  Alors  que  la  première  se  montre,  en  général, 
très  sensible  aux  divers  modificateurs,  la  spore  est  douée  d’une 
résistance  considérable. 

L’étude  de  la  résistance  des  germes  est  loin  d’être  complète;  les 
conditions  de  l’expérimentation  sont  toujours  complexes  et  il  est 
difficile  ou  impossible  d’isoler  chaque  facteur  ; d’autre  part,  la 
qualité  du  virus  est  elle-même  variable.  En  ce  qui  concerne  la 
spore  notamment,  et  pour  une  même  culture,  chaque  germe  pos- 
sède une  résistance  particulière,  suivant  les  conditions  dans  les- 
quelles il  s’est  formé  (E.  Roux).  On  s’explique  ainsi  la  diversité  des 
résultats  obtenus  et  l’on  peut  prévoir  la  relativité  des  indications 
fournies. 

La  dessiccation  ne  détruit  que  lentement  la  virulence  (2).  Dans 
le  sang  desséché,  la  bactéridie  sans  spores  résiste  pendant  soixante 
jours  à la  température  ordinaire;  dans  le  sang  frais,  à 33°,  elle  est 
tuée  en  cinquante  jours,  dans  une  atmosphère  limitée  d’air  (tubes 
scellés).  En  culture,  la  bactéridie  sans  spores  est  tuée  par  la  des- 
sous cle  la  moelle  osseuse  dans  l'infection  charbonneuse.  G.  R.  de  la  Soc.  de  biologie, 
1897,  p.  747. 

(1)  Martinotti  und  Tedeschi.  Untersuchungen  über  die  XVirkungen  der  Ino/culation  des 
Milzbrandes  in  die  Nervenzenira.  Centralb.  fur  Bakt.,  t.  X,  1891,  p.  545,  593,  035. 

(2)  Momont.  Action  de  la  dessiccation , de  l’air  et  de  la  lumière  sur  la  bactéridie  char- 
bonneuse filamenteuse.  Annales  de  l’Inst.  Pasteur,  t.  VI,  1892,  p.  21. 
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siccation,  à la  lumière  diffuse,  à 10-22°,  en  dix-huit  jours  ; dans  l'obs- 
curité, à 33°,  en  douze  jours.  Dans  le  sang,  la  bactéridie  sans  spores 
résiste  à la  dessiccation,  à la  lumière  diffuse,  pendant  vingt-trois 
jours;  dans  l'obscurité,  à 33°,  pendant  quatorze  jours  seulement. 
La  dessiccation  n’a  aucun  effet  sur  la  spore. 

La  lumière  solaire,  agissant  sur  du  sang  charbonneux  sans 
spores,  détruit  la  virulence  en  huit  heures  à l’état  sec  et  en  quatorze 
heures  à l’état  humide,  quand  le  sang  est  au  conlacl  de  l'air.  Après 
imprégnation  de  papiers  par  le  sang,  la  destruction  n’est  pas  com- 
plète après  seize  heures  d’insolation,  en  raison  de  l’action  protectrice 
des  fibrilles.  — ■ Les  bactéridies  asporogènes  en  culture  dans  le 
bouillon  périssent  après  deux  heures  et  demie  d’insolation  au  contact 
de  l'air;  les  mêmes  cultures,  insolées  en  même  temps,  ù l'abri  de 
l'air,  sont  encore  vivantes  après  cinquante  heures  d’insolation.  De 
même,  les  spores  sont  tuées  après  quarante-quatre  heures  d’inso- 
lation au  contact  de  l’air,  alors  qu’elles  sont  encore  vivantes  et 
virulentes  après  cent  dix  heures  d’insolation  dans  un  tube  étroit, 
privé  d'air  (Momont).  Ces  résultats  mettent  en  évidence  le  rôle 
capital  de  l’oxygénation  dans  ce  mode  de  destruction  du 
virus. 

Dans  les  sols,  les  spores  se  conservent  presque  indéfiniment, 
dans  les  couches  profondes,  à l’abri  de  l’oxygène  et  de  la  lumière. 
Dans  l 'eau,  la  bactéridie  filamenteuse  est  détruite  en  un  temps 
variable  (six  jours  à deux  mois),  suivant  la  composition  chimique  et 
la  température  du  liquide  ; la  spore  résiste  pendant  plus  d’un  an 
(Meade  Bolton)  et  elle  semble  pouvoir  cultiver  sous  certaines  con- 
ditions (Wolffhiigel  et  Riedel).  D’après  les  recherches  de  Sirena 
et  Scagliosi,  les  spores  résistent  pendant  29  mois  dans  l’eau 
distillée  et  stérilisée,  pendant  20  mois  dans  le  même  liquide 
soumis  à l’agitation,  pendant  21  mois  dans  l’eau  de  mer,  pendant 
33  mois  dans  la  terre  humide. 

La  putréfaction  détruit  très  vite  le  mycélium,  alors  qu’elle  laisse 
la  spore  intacte  ; la  conservation  de  la  virulence  au  niveau  des  ca- 
davres enfouis  s’explique  par  la  sporulation  qui  s’effectue  dans  les 
parties  superficielles. 

La  résistance  à la  chaleur  est  peu  marquée  pour  la  bactéridie 
filamenteuse  qui  est  tuée,  en  quelques  minutes,  à une  température 
de  55-58°.  Les  spores  bien  formées  résistent,  en  milieu  humide,  à une 
température  de  95°  pendant  plus  de  dix  minutes;  elles  sont  tuées,  en 
moins  de  cinq  minutes,  lorsqu’on  les  porte  à 100°.  La  chaleur 
sèche  détruit  encore  moins  facilement  la  spore;  une  température 
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de  120-140°,  prolongée  pendant  trois  heures,  est  nécessaire  pour 
la  tuer  sûrement. 

Des  températures  inférieures  à 80°  sont  susceptibles  de  tuer  la 
spore  par  une  action  longtemps  prolongée;  E.  Roux  (1)  a montré 
que,  dans  ces  conditions  encore,  la  destruction  est  due  à une  oxy- 
génation de  la  spore;  ainsi  les  germes  chauffés  à 70°,  pendant 
cent  soixante-cinq  heures,  à l’abri  de  l’air,  donnent  une  culture 
abondante  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  alors  que  les  mêmes 
spores  restent  stériles,  après  soixante-six  heures  de  chauffage  à la 
même  température,  en  présence  de  l’air. 

L’action  des  antiseptiques  a fait  le  sujet  de  nombreux  travaux. 
Perroncito  (2)  a obtenu  les  résultats  suivants  : 


Action  sur  la  bactéridie. 

Acide  thymique  à 3 p.  100  tue  en  5-10  min 
Acide  sulfurique  à 1 p.  100  — 5-15  — 

— à 1 p.  300  — 30  — 

Vinaigre  — 14  — 

Alcool  absolu  tue  immédiatement. 

Alcool  ordinaire  tue  en  quelques  min 

Eau-de-vie  et  rhum  tuent  en  5 — 


Action  sur  la  spore. 

Sublimé  corrosif  à 1 p.  200  tue  en  20  min. 

— à 1 p.  400  - 35  — 

— à 1 p.  1000  — 2 heures. 

— à l p.  G000  — 87  jours. 

Permanganate  de  potasse  — 2 — 

Potasse  caustique  à plus  de 

20  p.  100  — 88  — 

Acide  sulfurique  à 15  p.  100  — 8 — 


La  spore  est  encore  virulente  après  avoir  subi  l'action  de  la 
glycérine  pendant  deux  cent  quatre-vingt-un  jours,  de  l'alcool  ab- 
solu pendant  cent  vingt-quatre  jours,  de  l’acide  phénique  à 
1 p.  100  pendant  soixante  et  un  jours,  de  l’acide  thymique,  en  solu- 
tion aqueuse  saturée,  pendant  cent  vingt-quatre  jours,  du  sublimé 
corrosif  à 1 p.  1000  pendant  une  heure,  du  sublimé  à 1 p.  10000 
pendant  cent  quarante-deux  jours... 

La  solution  de  sublimé  à 1 p.  1000  tue  en  quelques  minutes  la 
bactéridie  filamenteuse  ; par  contre,  la  spore  n’est  nullement  tuée 
dans  les  mêmes  conditions  (Geppert).  Tscherni,  qui  a étudié  spé- 
cialement l’action  du  sublimé  sur  le  virus  charbonneux,  estime  que 
les  solutions  à 1 p.  200  et  1 p.  400  tuent  seules  la  spore  en  quel- 
ques minutes  ; dans  les  solutions  faibles,  les  spores  s’atténuent 
très  vite,  mais  elles  gardent  pendant  quelque  temps  leurs  propriétés 
de  végétation.  Il  recommande,  comme  antiseptique  pratique,  un 
mélange  de  sublimé  à 1 p.  1000  et  d’acide  phénique  à 2 p.  100,  ou 
encore  une  solution  de  sublimé  à 1 p.  1000,  additionnée  de  sel 
marin. 

(1)  E.  Roux.  De  l’action  de  la  chaleur  et  de  l’air  sur  les  spores  de  la  bactéridie  du 
charbon.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  I,  1887,  p.  392. 

(2)  Perroncito.  Sur  la  ténacité  de  vie  du  virus  charbonneux .. . Archives  italiennes  de 

biologie,  t.  III. 


MODIFICATIONS  DE  LA  VIRULENCE. 


213 


L’acide  phénique  à 2 p.  100  n’altère  en  rien  la  spore  après  un 
mois  de  contact;  celle-ci  n’est  tuée  que  par  une  solution  à 5 p.  100, 
agissant  pendant  huit  jours  au  moins  (Christmas). 

Les  recherches  de  \YoronzofT,\Vinogradoffet  Ivolesnikoff  (1)  ont 
un  caractère  pratique  qui  les  rend  des  plus  intéressantes  : 


Action  sur  le  sang  frais. 


Acide  phénique  à 2,5  p. 
Acide  sulfurique  à 2,5  p. 
Chlorure  de  chaux  2,5  p. 
Sublimé  corrosif  àO, 25  p. 


100, 
100  ( 
100  i 
1000  ' 


détruisent 
la  viru- 
lence. 


Action  sur  les  spores  dans  les  cultures. 

Sublimé  corrosif  à 2 p.  1000  tue  en  1 min. 

— à 1 p.  1000  — 15-30  — 

Sublimé  à 0,3  p.  1000  dans 
l’eau  phéniquée  à 2 p.  100  — 15-30  — 
Acide  sulfurique  à50p.  100  — 30  — 

— chlorhydrique  à 23  p.  100  — 30  — 

Essence  de  térébenthine  — 30  — 

Chlorure  de  chaux  à 2,5  p.  100  — 24  heures. 
Permanganate  de  potasse 

à 5 p.  100  — 24  — 


Les  solutions  faibles  d’acide  phénique,  d’acide  salicylique,  de 
chlorure  de  zinc...  sont  insuffisantes  pour  détruire  les  spores. 

Les  peaux  fraîches  sont  désinfectées  par  l’immersion,  aussitôt 
après  la  mort,  dans  une  solution  d’acide  phénique  à 5 p.  100  ou  de 
sublimé  à 0,25  p.  1 000.  Les  peaux  sèches  doivent  être  placées  dans 
le  sublimé  à 1 p.  1000  pendant  une  heure. 

Les  laines,  poils,  brosses,  etc.,  sont  stérilisés  par  l’immersion 
dans  la  solution  de  sublimé  à 1 p.  1000,  additionnée  de  deux  par- 
ties d’acide  chlorhydrique  ou  de  soixante  parties  d’acide  phénique. 

Pour  la  désinfection  des  étables,  on  recommandera  les  lavages 
avec  le  sublimé  à 1 p.  1 000.  Le  chlore  gazeux  peut  être  employé,  à 
cette  condition  de  mêler  à l’atmosphère  20-50  p.  100  de  gaz  pen- 
dant vingt-quatre  heures.  L’acide  sulfureux  est  insuffisant. 


Modifications  expérimentales  de  la  virulence.  — Les  pre- 
mières tentatives  d’immunisation  des  organismes  à l’égard  de  la 
bactéridie  charbonneuse  sont  dues  à Toussaint  (2).  Le  procédé 
employé  consiste  dans  le  chauffage  à 55°,  pendant  dix  minutes,  de 
sang  charbonneux  préalablement  défibriné.  Par  l’inoculation  de 
3 centimètres  cubes  du  liquide,  il  confère,  à cinq  moutons,  une 
immunité  telle  qu’ils  résistent  à une  inoculation  virulente  qui  tue 
les  animaux  témoins.  Toussaint  émet  d’abord  l’opinion  que  l’immu- 
nisation est  due,  non  à une  atténuation  de  la  bactéridie,  — qu’il 

(1)  Wohonzoff,  Winogp.adoff  et  Kolesnikoff.  Sur  la  désinfection  dans  le  charbon. 
Analyse  in  Jahresb.  von  Ellenberger  und  Schuetz,  t.  IX,  1800,  p.  28. 

(2)  Toussaint.  Procédé  de  vaccination  contre  le  charbon.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  XCI, 
1880,  p.  135. 
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croyait  être  détruite  à 55°,  — mais  à la  présence  d’une  matière 
vaccinante  dans  le  sang  charbonneux. 

Les  expériences  de  Pasteur  (1)  confirment,  peu  après,  la  décou- 
verte de  Toussaint  quant  à la  possibilité  de  la  vaccination,  mais 
elles  montrent  que,  généralement,  la  bactéridie  est  simplement 
modifiée  par  le  chauffage  à 55°  et  qu’il  s’agit  d’une  vaccination  par 
un  virus  atténué.  Si  la  bactéridie  est  tuée,  la  vaccination  n’est  pas 
obtenue;  de  même,  il  peut  arriver  que  l’atténuation  ne  soit  pas 
produite  et  le  vaccin  tue  comme  le  virus  lui-même. 

En  même  temps,  Pasteur,  Chamberland  et  Roux  indiquent  une 
méthode  certaine  d’atténuation  de  la  bactéridie  par  l’oxygène  de 
1 air,  permettant  de  créer  des  vaccins  doués  d’une  virulence  définie 
et  permanente. 

Les  procédés  sont  aujourd’hui  nombreux,  qui  permettent  de 
modifier  la  virulence  de  la  bactéridie  charbonneuse.  Ils  peuvent 
être  groupés  pour  l’étude  dans  les  paragraphes  suivants:  1°  Action 
de  l’oxygène  de  l’air;  2°  Action  de  la  chaleur;  3°  Action  de  l’oxy- 
gène sous  pression  ; 4°  Action  des  antiseptiques  ; 5°  Action  du  pas- 
sage par  les  organismes. 

1°  Action  de  l’oxygène  de  l’air.  — Dès  1880,  Pasteur,  Chamberland  et 
Roux  tentent  d’appliquer  à la  bactéridie  le  procédé  d’atténuation  par  la 
culture  au  contact  de  l’air,  déjà  employé  pour  le  choléra  des  poules. 
Toutefois,  une  grave  difficulté  se  présente,  résultant  de  la  formation 
rapide  dans  les  cultures  de  corpuscules-germes,  nullement  modifiables 
par  le  simple  contact  de  l’oxygène.  Une  particularité  de  la  vie  du  microbe 
permet  heureusement  de  tourner  cet  obstacle;  à une  température  com- 
prise entre  42  et  43°,  la  bactéridie  ne  donne  plus  de  spores  et  le  mycélium 
qui  cultive  subit,  de  jour  en  jour,  d'heure  en  heure,  une  atténuation 
régulière  de  sa  virulence.  Après  douze  jours,  la  culture  ne  tue  plus  les 
cobayes  adultes;  après  trente  et  un  jours,  elle  tue  encore  les  très  jeunes 
souris,  mais  non  les  cobayes,  les  lapins  et  les  moutons  ; après  quarante- 
trois  jours,  le  virus  semble  avoir  perdu  toute  action,  même  sur  les  souris 
ou  les  cobayes  nouveau-nés.  Si  l’on  vient  à placer  une  de  ces  cultures 
ainsi  modifiées  à une  température  de  37  à 38°,  elle  donne  des  spores, 
et  celles-ci  conservent  la  virulence  du  mycélium  dont  elles  proviennent. 
On  a donc  obtenu  d’emblée  une  véritable  atténuation  du  virus,  c’est-à-dire 
une  modification  permanente  et  héréditaire  de  scs  propriétés. 

C’est  à l’action  de  l’oxygène  de  l’air  qu’est  due  l’atténuation  du  mycélium 
(Pasteur);  cette  action  est  facilitée  par  l’exposition  des  cultures  en  couche 
mince  et  en  large  surface,  permettant  une  aération  parfaite  du  liquide. 

(1)  Pasteur,  Chamberland  et  Roux.  Sur  la  possibilité  de  rendre  les  moutons  réfractaires 
au  'charbon.  — Sur  le  vaccin  du  charbon.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  21  mars  1881. 
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La  température  exerce  aussi  une  influence  réelle  (Chauveau),  mais  elle 
n’agit  qu’indirectement,  en  favorisant  et  en  exagérant  les  phénomènes 
d’oxydation  qui  assurent  l’atténuation. 

2°  Action  de  la  chaleur.  — C’est  par  cette  méthode  que  Toussaint 
avait  obtenu,  pour  la  première  fois,  une  diminution  de  la  virulence  du 
sang  charbonneux.  En  1882,  Chauveau  (1)  reprend  cette  étude  ; il 
montre  que  l’on  peut  obtenir  des  virus  à divers  degrés  d’atténuation,  en 
soumettant  le  sang  défibriné  à une  température  de  50°,  pendant  un  temps 
variable.  Le  môme  résultat  est  rapidement  obtenu  avec  des  cultures  en 
bouillon  faites  à la  température  de  42-43°,  • — c'est-à-dire  dépourvues  de 
spores  — puis  portées  à une  température  de  47°.  Après  trois  heures  de 
chauffage,  le  virus  est  incapable  de  tuer  le  cobaye  adulte  et  il  est  facile 
d'obtenir  une  échelle  de  virulence. 

Ce  dernier  procédé  ne  détermine  cependant  qu’une  modification  passa- 
gère du  virus;  celui-ci,  reporté  à la  température  eugénésique  de  37°, 
donne  des  spores  qui  produisent  à leur  tour  un  mycélium  revenu  à la 
virulence  initiale.  Pour  obtenir  un  virus  véritablement  atténué,  c’est- 
à-dire  capable  de  transmettre  la  modification  éprouvée  aux  générations 
ultérieures,  Chauveau  (2)  a recours  au  procédé  suivant  : la  bactéridie, 
prise  dans  le  sang,  est  cultivée  d’abord  à la  température  de  42°, 5;  puis, 
après  vingt-quatre  heures,  la  culture  obtenue,  exclusivement  mycélienne, 
est  placée  pendant  trois  heures  à 47°.  Une  certaine  atténuation  se  produit 
et  la  culture,  reportée  à 37°,  donne  des  spores  modifiées  également 
dans  leur  virulence.  La  culture  est  alors  exposée,  pendant  une  heure,  à 
une  température  de  80  à 84°;  les  spores,  déjà  altérées  et  rendues  plus 
sensibles  parle  premier  chauffage  du  mycélium,  subissent  une  atténuation 
dont  le  degré  est  fonction  à la  fois  de  la  température  et  de  la  durée  du 
chau  (fage. 

Les  virus  ainsi  obtenus  sont  véritablement  « atténués  »;  la  modification 
est  transmise  héréditairement.  Toutefois,  leur  activité  diminue  assez  vite 
et  leurs  propriétés  ont  disparu  après  quelques  mois. 

3°  Action  de  l’oxygène  comprimé." — Les  recherches  de  Chauveau  (3) 
démontrent  l’action  atténuatrice  de  l’oxygène  comprimé.  Des  cultures 
soumises,  pendant  quatre  générations  successives  à 38°,  à une  pression  de 
huit  atmosphères  d’air,  tuent  encore  le  cobaye,  mais  non  le  mouton. 
Après  quatre  autres  générations,  sous  une  pression  de  neuf  atmosphères, 
les  cultures  ne  renferment  plus  qu’un  petit  nombre  de. germes  et  les  cul- 

(1)  Chauveau.  De  l' atténuation  directe  et  rapide  des  cultures  virulentes  par  l'action  de 
la  chaleur.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  XCVI,  1883,  p.  553. 

(2)  Chauveau.  De  la  faculté  prolifique  des  agents  virulents  atténués  par  la  chaleur  et  de 
la  transmission  par  génération  de  l'influence  atténuante  d’un  premier  chauffage.  C.  U. 
Ac.  des  sciences,  t.  XCVI,  1883,  p.  G78. 

(3)  Chauveau.  De  V atténuation  des  cultures  virulentes  par  l'oxggcne  comprimé.  C.  R. 
Ac.  des  sciences,  t.  X C V III,  1884,  p.  1232.  Application  à l’inoculation  préventive  du  sang 
de  rate  de  la  méthode  d’ atténuation  par  l'ojygène  comprimé.  Id .,  t.  C,  188ô,  p.  320.  Sui- 
es propriétés  vaccinales  des  microbes  ci-devant  pathogènes...  ld.,  t.  CVIII,  1889,  p.  319. 
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tures  obtenues  avec  ceux-ci  sont  inoffensives  pour  le  cobaye.  La  modifi- 
cation produite  ainsi  est  héréditaire.  Cependant,  la  virulence  se  relève 
légèrement,  sans  atteindre  le  degré  nécessaire  pour  tuer  le  mouton.  Il  est 
possible  d’obtenir  par  celle  méthode  une  série  de  virus-vaccins. 

Sous  une  atmosphère  d’oxygène  pur,  l’atténuation  est  plus  rapidement 
réalisée.  Des  bactéridies  cultivées  à 35-36°,  sous  une  pression  de  deux 
atmosphères  et  demie,  pendant  quinze  à trente  jours,  puis  reportées  en 
cultures  très  aérées  pendant  quelques  semaines,  donnent  un  virus  qui, 
inoculé  en  dilution  étendue  au  mouton,  confère  l’immunité.  Les  vaccins 
préparés  par  ce  mode  conservent  une  virulence  fixe  pendant  deux  mois 
au  moins;  mais,  après  ce  temps,  on  constate  parfois  un  retour  à la  viru- 
lence normale. 

Par  une  action  longtemps  prolongée  de  l’oxygène  sous  pression,  on 
peut  destituer  la  bactéridie  de  toute  action  pathogène  à l’endroit  des 
réactifs  animaux  les  plus  sensibles;  le  microbe  transformé  demeure  apte 
à conférer  l’immunité.  Enfin,  il  est  possible  de  restituer  aux  races  ainsi 
modifiées  leurs  propriétés  virulentes  par  des  artifices  expérimentaux 
appropriés. 

4°  Action  des  antiseptiques.  — Chamberland  et  Roux  (1)  ont  étudié 
l’action  des  antiseptiques  sur  la  végétabililé  et  sur  la  virulence  de  la  bac- 
téridie charbonneuse.  La  culture  s’opère  encore  dans  des  bouillons  addi- 
tionnés de  1/1200  à 1/600  d’acide  phénique,  mais  la  bactéridie  subit  une 
atténuation  progressive.  « La  culture  issue  d’une  bactéridie  qui  a vécu 
douze  jours  dans  du  bouillon  phéniqué  au  1/600,  est  virulente  pour  les 
cobayes  et  les  lapins.  La  culture  issue  de  la  même  bactéridie,  après 
vingt-neuf  jours,  ne  tue  plus  ni  cobayes,  ni  lapins.  » 

Les  modifications  obtenues  sont  définitives  ; les  cultures  successives 
de  ces  virus  reproduisent  le  microbe  avec  ses  propriétés  atténuées.  Il  est 
donc  possible  d’obtenir  encore  toute  une  échelle  de  virulence  et,  parlant, 
des  virus-vaccins. 

On  obtient  aussi  l’atténuation  avec  d’autres  agents  chimiques, 
notamment  avec  le  bichromate  de  potasse.  La  bactéridie  cultive 
dans  un  bouillon  contenant  1/5000  à 1/2000  de  bichromate,  mais, 
dans  ces  conditions,  le  mycélium  ne  donne  pas  de  germes  et  sa  viru- 
lence diminue  rapidement.  Après  dix  jours,  le  mouton  n’est  plus  tué; 
après  un  temps  plus  long,  le  lapin  et  le  cobaye  résistent  également.  Si 
l’action  du  bichromate  a été  prolongée,  la  bactéridie  perd  définitivement 
la  faculté  de  former  des  spores;  les  cultures  successives  ne  donnent  plus 
que  des  filaments  ; le  passage  à travers  les  organismes  ne  restitue 
pas  à la  bactéridie  ses  propriétés  sporogènes.  L’atténuation  réalisée  par 
ce  mode  est  fixe,  transmissible  par  générations  successives. 

L’acide  sulfurique  dilué  à 1/200  exerce  également  une  action  atlé- 


(1)  Chamberland  et  Roux.  Sur  l’atténuation  de  la  virulence  de  la  bactéridie  charbon- 
neuse sous  l'influence  des  substances  antiseptiques.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  1S83,  t.  XCV1, 
p.  1088  et  1410. 
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nuatricc  progressive  si  on  le  fait  agir  sur  la  spore;  les  bactéridies 
obtenues  conservent  leur  virulence  atténuée  dans  les  cultures  en  série. 

On  crée  par  tous  ces  modes  des  variétés  nouvelles  de  la  bactéridie, 
mais  il  est  remarquable  que  la  virulence  est  parfois  modifiée  suivant  un 
mode  tout  particulier.  Ainsi  la  bactéridie  atténuée  par  le  bichromate 
pourra  tuer  le  mouton,  alors  qu’elle  aura  perdu  toute  virulence  à l’égard 
du  lapin,  de  beaucoup  plus  sensible  cependant  à la  bactéridie  normale. 
Ces  faits  montrent  que  « chaque  espèce  animale  possède  une  réceptivité 
particulière  pour  chacune  des  races  de  bactéridies  que  l'on  peut  créer 
par  la  culture  » (Cliamberland  et  Houx)  ; ils  montrent  aussi  avec  quelles 
restrictions  de  relativité  doivent  être  entendues  les  expressions  de 
« réceptivité  » cl  de  « virulence  ». 

La  culture  opérée  dans  des  milieux  renfermant  une  forte  proportion 
de  matières  grasses  (un  tiers  ou  deux  tiers  en  volume)  aboutit  à une 
diminution  graduelle,  puis  à la  disparition  delà  virulence  en  trente  jours 
environ  (Manfredi). 

5°  Action  du  passage  par  les  organismes.  — Les  premières  expériences 
de  Pasteur,  Cliamberland  et  Roux  établissaient  déjà  que  la  virulence  de 
la  bactéridie  est  augmentée  par  le  passage  à travers  des  organismes  de 
plus  en  plus  réfractaires.  On  obtient  un  virus  charbonneux  extrêmement 
actif  par  îles  passages  successifs  de  poulet  à poulet.  Les  passages  de  la 
bactéridie  à travers  le  pigeon  (Metchnikoff)  ou  à travers  le  chien  (Malm) 
produisent  la  même  augmentation  dans  la  virulence.  Les  résultats  con- 
tradictoires obtenus  par  divers  expérimentateurs  (Flugge,  Kitt . . .)  doi- 
vent être  attribués  sans  doute  à quelque  condition  spéciale  introduite 
dans  la  technique.  Les  recherches  de  Mll°  Tsilinsky  (1)  montrent  qu’  « il 
se  produit  dans  l’organisme  d’un  animal  peu  sensible  (lapin)  un  renfor- 
cement considérable  du  vaccin  charbonneux  qui  reprend  les  qualités  du 
virus  charbonneux.  Le  renforcement  du  vaccin  ne  peut  être  attribué 
exclusivement  à la  sélection  des  bactéridies  les  plus  fortes  ; il  est  dû  aussi 
à un  renforcement  fonctionnel  de  la  bactéridie  ». 

Immunisation.  — L’immunisation  est  obtenue  : a)  par  l’inocu- 
lation de  virus  affaiblis,  b)  par  les  toxines , c)  par  les  sérums  anli- 
loxiques. 

I.  Immunisation  par  iæs  virus  atténués.  — Dans  l’échelle  de 
virulence  fournie  par  les  divers  modes  d’atténuation,  il  est  possible 
de  choisir  des  virus  suffisamment  affaiblis  pour  ne  provoquer,  chez 
une  espèce  donnée,  que  des  troubles  sans  gravité.  L’inoculation 
d’un  tel  virus  permettra  à l’organisme  de  résister  à l’inoculation 
ultérieure  d’un  virus  plus  énergique  ou  aux  divers  modes  de  la 

11)  M>'e  Tsilinsky.  Recherches  sur  la  virulence  de  la  bactéridie.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  t.  VI,  1 80‘2,  p.  4G5. 
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contagion  naturelle.  D’autre  part,  l’immunité  conférée  est  d’autant 
plus  solide  que  le  virus  est  plus  énergique. 

Le  problème  de  l’immunisation  parles  virus  atténués  consiste  à 
trouver  un  virus  assez  faible  pour  ne  pas  causer  de  troubles  graves 
dans  l’organisme  inoculé,  et  assez  fort  pour  assurer  la  résistance  à 
la  contagion  naturelle. 

Cette  double  condition  est  facilement  réalisée  si  l’on  emploie 
successivement  deux  virus  d’énergie  différente;  un  premier  vaccin, 
très  faible,  permet  au  sujet  inoculé  de  supporter  facilement  la 
pénétration  d’un  second  vaccin,  plus  fort,  qui,  inoculé  d’emblée, 
eût  provoqué  des  accidents  plus  ou  moins  graves. 

Pour  des  animaux  déjà  résistants,  comme  le  mouton  ou  le  bœuf, 
ces  deux  vaccinations  sont  sans  danger  ; pour  d’autres,  plus  sen- 
sibles, comme  le  lapin,  il  est  nécessaire  d’employer  trois  ou  quatre 
vaccins  de  virulence  croissante  pour  immuniser  sûrement  (Pasteur, 
Fcltz). 

Le  mécanisme  de  l’immunisation  ainsi  conférée  est  assez  nette- 
ment déterminé.  Les  bactéridies,  inoculées  sous  la  peau,  ne  se 
multiplient  que  faiblement  au  point  d’inoculation  ; elles  sont  dé- 
truites sur  place  sans  que  l’organisme  soit  envahi  par  elles  (Bitter, 
Vyssokowicz).  D’autre  part,  l’immunisation  est  obtenue  par  l’in- 
jection d’une  grande  quantité  d’un  virus  très  atténué  (premier 
vaccin)  dans  les  veines  du  lapin,  et,  dans  ce  cas  encore,  les  bacté- 
ridies sont  détruites  rapidement  (Roux  et  Chamberland).  Il  semble, 
dès  lors,  que  la  vaccination  est  due  aux  produits  solubles  éla- 
borés au  niveau  du  point  d’inoculation,  puis  diffusés  dans  l’orga- 
nisme; la  vaccination  par  les  virus  atténués  se  résoudrait,  en 
dernière  analyse,  à une  imprégnation  par  des  matières  immuni- 
santes (1). 

Si  les  tissus  des  vaccinés  sont  impropres  à la  culture  de  la  bac- 
téridie, certains  milieux  organiques  constituent  encore  des  milieux 
favorables.  Metchnikoff  a vu  la  bactéridie  introduite  dans  la  chambre 
antérieure  de  l’œil  des  lapins  réfractaires  conserver  sa  virulence. 
Nocard  (2)  a montré  que  la  bactéridie,  ensemencée  dans  les  sinus 
mammaires  d'une  chèvre  vaccinée,  cultive  indéfiniment  et  que  le 
lait  de  chaque  traite  est  virulent  ; d’autre  part,  une  longue  série 
de  vénérations  ne  modifie  en  rien  la  virulence. 

(1)  Mrac  0.  Metchnikoff.  Contribution  à l’étude  de  ta  vaccination  charbonneuse.  An- 
nales de  l’Institut  Pasteur,  t.  V,  1891,  p.  145. 

(2)  Nocakd.  Culture  de  la  bactéridie  dans  la  mamelle  d'une  chèvre  vaccinée  contre  le 
charbon.  Soc.  de  biologie,  18  juillet  1891. 
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II.  Immunisation  par  les  produits  solubles.  — Les  recherches  de 
Chauveau  (1)  établissent,  dès  1879,  que  l'injection  de  sang-  char- 
bonneux dans  les  veines  de  moutons  réfractaires  cause  un  malaise 
passager  très  grave,  que  l’auteur  attribue  « au  poison  soluble 
que  renferme  ce  sang  ».  Chez  les  sujets  qui  ont  subi  celte  inocu- 
lation, l’immunité  naturelle  est  considérablement  augmentée;  ils 
reçoivent  impunément  de  nouvelles  quantités  de  virus.  De  plus,  le 
renforcement  de  l’immunité  est  transmis  de  la  mère  au  fœtus,  les 
agneaux  nés  des  brebis  inoculées  possèdent  une  solide  immunité. 
Chauveau  conclut  de  ces  résultats  que  : « 1°  le  contact  direct  de 
l’organisme  animal  avec  les  éléments  bactéridiens  n’est  pas  néces- 
saire à la  stérilisation  ultérieure  de  cet  organisme  ; 2°  les  inocula- 
tions préventives  agissent  sur  les  humeurs  proprement  diles,  ren- 
dues stériles  et  stérilisantes,  soit  par  soustraction  de  substances 
nécessaires  à la  prolifération  bactérienne,  soit  plutôt  par  addition 
de  matières  nuisibles  à cette  prolifération  ». 

Un  peu  plus  tard  (1885),  Chauveau  réussit  à conférer  l’immunité 
au  mouton  par  l’injection  intra-veineuse  de  sang  charbonneux  défi- 
briné, privé  de  bactéridies  par  le  chauffage.  Toutefois,  « il  ne  faut 
pas  compter  sur  ce  moyen,  parce  que  les  traitements  que  le  sang 
infectieux  doit  subir  agissent,  peut-être,  non  seulement  sur  la  vita- 
lité des  bacilles,  mais  encore  sur  les  propriétés  du  poison  soluble 
qu’on  a quelques  raisons  de  croire  très  altérable  ». 

Reprenant  cette  question,  Roux  et  Chamberland  (2)  obtiennent 
l’immunisation  du  mouton  par  l’injection  de  sang  charbonneux 
renfermant  exclusivement  des  bactéridies  filamenteuses,  stérilisé 
par  un  chauffage  quotidien  d’une  heure,  à 58°,  pendant  quatre  ou 
cinq  jours  consécutifs.  Alors  que  l’immunité  conférée  parles  injec- 
tions sous-cutanées  permet  à la  plupart  des  animaux  de  résister 
pendant  plus  de  quatorze  jours  è une  inoculation  virulente,  l'injec- 
tion intra-veineuse  est  insuffisante  pour  assurer  la  résistance  et 
elle  ne  procure  qu’une  légère  survie.  L’injection  de  sang  filtré  ne 
confère  pas  l’immunité. 

Dans  le  but  d’obtenir  la  stérilisation  sans  altérer  les  produits 
solubles,  Roux  (3)  utilise  l’action  antiseptique  des  essences;  l’es- 

(1)  Voir  sur  l’ensemble  rie  ces  recherches  : Chauveau.  Sur  la  théorie  des  inoculations 
préventives.  Revue  de  médecine,  t.  VII,  1887,  p.  177,  et  Sur  le  mécanisme  de  l'immunité. 
Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  II,  1888,  p.  6G. 

(2)  Roux  et  Chamberland.  Sur  l'immunité  contre  le  charbon  conférée  par  des  substances 
chimiques.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  Il,  1888,  p.  405. 

(3)  Roux.  Sur  l’immunité...  Transactions  of  the  7th  Congress  or  Hygiene,  1891,  t.  III, 
p.  110;  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  V 1891,  p.  517. 
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sence  de  moutarde  est  l’une  des  plus  actives  ; elle  est  en  même 
temps  très  volatile  ; l’eau  distillée  en  dissout  une  quantité  suffisante 
pour  tuer  la  bactéridie  filamenteuse  sans  altérer  les  toxines  d’une 
façon  sensible.  Le  sang  du  cœur  ou  la  pulpe  splénique  d’un  animal 
tué  par  la  bactéridie  asporogène  est  mélangé  à une  petite  quantité 
d’eau  saturée  d’essence  de  moutarde;  après  deux  ou  trois  jours  de 
contact,  en  vase  clos,  on  soumet  le  mélange  à l’action  de  la  pompe 
à mercure  ou  d’une  trompe  à eau  jusqu’à  évaporation  des  dernières 
traces  d’essence.  Toutes  les  bactéridies  ont  péri;  le  liquide  ne  con- 
tient plus  que  leurs  toxines  ; inoculé  à doses  graduées,  il  peut  ser- 
vir à vacciner  les  animaux  les  plus  sensibles  au  charbon.  La  rate 
d’un  lapin  charbonneux  ainsi  traitée  suffit  pour  vacciner  solidement 
un  mouton. 

Arloing(l)  a recours,  dans  le  même  but,  à la  décantation.  Le 
liquide  des  vieilles  cultures  de  la  bactéridie  est  obtenu  dépourvu  de 
germes,  si  l’on  aspire  avec  un  siphon  les  couches  superficielles. v 
Ce  bouillon,  recueilli  sans  altération,  est  capable  de  conférer  l’im- 
munité à de  jeunes  brebis,  soit  par  une  seule  et  abondante  injec- 
tion intra-veineuse,  soit  avec  cinq  inoculations  sous-cutanées  de 
18  c.  c.  Le  liquide  contient  à la  fois  des  substances  solubles  dans 
l’alcool  et  des  substances  précipitables  ; les  premières  seules  sont 
immunisantes. 

La  production  des  toxines  dans  les  cultures  est  fonction  de  con- 
ditions insuffisamment  déterminées.  Les  expérimentateurs  qui, 
après  Hankin  (1889),  ont  tenté  cette  étude,  ne  sont  d’accord  ni 
sur  la  substance  immunisante,  ni  sur  les  conditions  de  culture  qui 
permettent  de  l’obtenir  ; leurs  travaux  montrent  au  moins  que 
l’immunisation  des  organismes  par  les  toxines  extraites  des  cul- 
tures est  réalisable  (2).  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires 
pour  préciser  le  mode  de  production,  la  nature  et  les  propriétés  des 
toxines  charbonneuses  issues  des  milieux  artificiels. 

III.  Sérothérapie.  — L’immunisation  par  le  sérum  antitoxique  est 
réalisée  en  même  temps  par  Sclavo  et  par  Marchoux  (3). 

Le  lapin  et  le  mouton  fortement  immunisés  supportent  des  doses 
croissantes  de  cultures  charbonneuses  ; on  peut  injecter  sous  la 

(1)  Arloing.  Sur  la  présence  et  la  nature  de  la  substance  phylacogône  dans  les  cultures 
liquides  ordinaires  du  B.  anthracis.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  CXIV.,  1892,  p.  1521. 

(2)  L.  Marmirr.  Sur  la  toxine  charbonneuse.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  IX,  1895, 
p.  533  (avec  bibliogr.). 

(3)  Sclavo.  La  sérothérapie  de  la  pustule  maligne.  Rivista  d’igiene  e sanita  pubblica, 
1895,  p.  841.  Ueber  die  Bereitung  des  Sérums  gegenden  Milzbrand.  Centralbl.  fur  Bakter., 
t.  XVIII,  1895,  p.  744.  — Marchoux.  Sérum  anticharbonneux.  Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
1895,  p.  785. 
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peau  jusqu’à  20  c.  c.  chez  le  lapin  et  300  c.  c.  chez  le  mouton. 
Les  animaux  ainsi  saturés  de  cultures  virulentes  fournissent  un 
sérum  doué  à la  fois  de  propriétés  préventives  et  curatives.  In 
mouton  qui  a reçu  400  c.  c.  de  cultures  virulentes  donne  un  sérum 
qui,  à la  dose  de  1 c.  c.,  protège  un  lapin  de  2 kilogrammes  contre 
une  inoculation  virulente  faite  vingt-quatre  heures  plus  tard.  L’im- 
munisation du  cobaye  est  plus  difficile  à réaliser;  on  obtient  cepen- 
dant une  survie  de  dix  à douze  jours  sur  les  témoins.  L’inocula- 
tion des  sérums  obtenus,  faite  après  l'insertion  du  virus,  retarde 
seulement  la  mort;  l’action  est  d’autant  plus  évidente  que  l’inter- 
vention est  plus  rapprochée  du  moment  de  l’infection. 

Sobernheim  (1)  obtient,  chez  le  mouton  fortement  immunisé,  un 
sérum  plus  actif  que  les  précédents,  capable  d’enrayer  l’évolution 
chez  le  lapin  une  heure  après  l’inoculation  virulente. 

Des  sérums  encore  plus  actifs  pourront  être  préparés,  soit  en 
augmentant  les  doses  de  cultures  toxiques  injectées,  soit  en  s’adres- 
sant à d’autres  espèces.  On  peut  espérer  produire  des  sérums  cura- 
tifs pour  les  formes  lentes  de  l’infection  charbonneuse  chez  les 
animaux  et  chez  l’homme. 

Traitement. 

Un  traitement  est  applicable  seulement  au  charbon  du  cheval  et 
du  bœuf,  lors  d’évolution  subaiguë.  Parmi  les  médications  conseil- 
lées, il  n’en  est  aucune  qui  possède  une  efficacité  absolue. 

Les  excitants  diffusibles  et  les  sudorifiques  ont  été  employés 
sous  toutes  les  formes.  Louvrier  préconise  les  frictions  avec  l'es- 
sence de  térébenthine,  l’administration  de  stimulants  diffusibles  et 
l’enveloppement  dans  des  couvertures,  dans  le  but  de  provoquer 
l’hyperthermie.  Maldan  (1880)  emploie  un  traitement  analogue  : 
frictions  de  vinaigre  chaud  et  d’essence  de  térébenthine  ; à l’intérieur  : 

Essence  de  térébenthine 250  à 300  grammes. 

Eau-de-vie 2 litres. 

A la  dose  de  deux  verres,  toutes  les  heures,  dans  un  litre  d’une  infusion  de  sauge. 

Bell  (1890)  recommande  aussi  l’essence  de  térébenthine  à hautes 
doses  (jusqu’à  150  grammes  chez  le  bœuf). 

Les  divers  antiseptiques  sont  préconisés  sous  toutes  les  formes  : 
l’acide  phénique,  la  créoline...  sont  prescrits  en  breuvages  et  en 
lavements. 

Les  tumeurs  extérieures  sont  traitées  par  la  cautérisation  pro- 

(I)  Sobernheim.  Experimenlelle  Untersuchungen  sur  Fraye  der  activen  und  passiven 
Mdzbrandimmunitüt.  Zeitschr.  fur  llygiene,  t.  XXV,  1897,  p.  301. 
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ioncle,  en  pointes  fines  et  très  pénétrantes,  suivie  d’injections  intra- 
parenchymateuses de  teinture  d’iode  au  pourtour  de  la  tumeur. 
Tesselkinc  recommande  l’application  de  glace  et  le  badigeonnage 
des  tumeurs  avec  : 


Essence  de  térébenthine 12  parties. 

Huile  de  lin 8 — 


Kowalewski  prescrit,  dans  les  formes  lentes  ou  rémittentes,  les 
injections  sous-cutanées  avec  : 

Sublimé  corrosif 0-18  centigrammes. 

Acide  phénique 0-10  gouttes. 

Eau  distillée 240  grammes. 

En  injections  de  10  c.  c.  sous  la  peau  ou  dans  les  tumeurs,  plusieurs  fois  par  jour. 

Prophylaxie. 

Deux  ordres  de  mesures  sont  applicables  à la  prophylaxie  du 
charbon  bactéridien  chez  les  animaux  : les  unes  ont  pour  but  de 
rendre  les  organismes  réfractaires  à l’infection,  les  autres  tendent 
à éviter  la  contamination. 

Dans  le  premier  groupe  seront  étudiés  les  modes  de  la  vaccina- 
tion charbonneuse  ; le  second  comprendra  l’exposé  des  mesures 
sanitaires  indiquées. 

a)  Vaccination  (1).  — La  première  démonstration  publique  de 
l’efficacité  des  vaccinations  charbonneuses  est  donnée  par  Pasteur, 
Ghamberland  et  Roux  en  1881.  Les  expériences,  entreprises  à 
Pouilly-le-Fort,  près  de  Melun,  portent  sur  cinquante  moutons 
dont  vingt-cinq  sont  vaccinés,  en  deux  séances,  à douze  jours 
d’intervalle,  tandis  que  vingt-cinq  servent  de  témoins  ; quatorze 
jours  après  la  seconde  vaccination,  les  cinquante  animaux  sont 
soumis  à l’inoculation  d’un  même  virus  fort.  Deux  jours  après, 
ainsi  que  Pasteur  l’avait  annoncé,  les  vingt-cinq  moutons  vaccinés 
étaient  indemnes,  les  vingt-cinq  témoins  étaient  morts.  La  preuve  est 
irréfutablement  faite  delà  valeur  pratique  de  la  méthode;  des  expé- 
riences répétées  dans  toutel'  Europe  confirment  ces  premiers  résultats. 

Dès  cette  même  année  1881,  la  méthode  entre  dans  la  pratique; 
dans  les  derniers  mois  de  l’année,  en  France  seulement, 
62000  moutons  et  6000  bovidés  sont  vaccinés  ; l’année  suivante,  le 
nombre  des  animaux  traités  s’élève  à 270000  moutons  et  35  000 
bovidés.  Depuis  cette  époque,  le  nombre  des  vaccinés  oscille  an- 
nuellement entre  250000  et  350  000  pour  les  moutons,  entre  30000 
et  50000  pour  les  bovidés  et  les  chevaux.  La  vaccination  charbon- 

(1)  Ghamberland.  Le  charbon  et  la  vaccination  charbonneuse,  1 vol.,  1883. 
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neuse  est  devenue  une  opération  courante  dans  les  anciens  « pays  à 
charbon  »,  en  Beauce  notamment,  et  ses  immenses  avantages  ne 
sont  plus  contestés.  Non  seulement  le  charbon  disparaît  des  pays 
qu’il  décimait  jadis,  mais  — corollaire  inévitable,  — les  médecins 
de  ces  pays  ne  voient  pour  ainsi  dire  plus  de  « pustules  malignes  ». 

Le  tableau  suivant  indique  le  nombre  des  vaccinations  prati- 
quées en  France  depuis  1882. 


ANNÉES. 

NOMBRE 

total 

des  animaux 
vaccin''». 

NOMBRE 

DE  B AI' PORTS 

des  Vétérinaires. 

ANIMAUX 
vaccinés 
pour  lesquels 
on  a reçu 
des  rensei- 
gnements. 

MORTALITÉ 

TOTAL. 

PERTE 
totale 
p.  100. 

PERTE  MOYENNE 
avant  la  vaccination. 

Après 

le 

l"rvaccin 

Après 

le 

2°  vaccin 

Pendant 
le  reste 
rie 

l'année. 

N 

Coûtons 

S. 

1882 

270.040 

112 

243.199 

756 

847 

1.037 

2 . 640 

1,08 

10% 

1883 

268.505 

103 

193.1 19 

436 

272 

784 

1.492 

0,77 

— 

1 884 

3 16.553 

109 

231.693 

770 

444 

1.033 

2.247 

0,97 

— 

1885 

342.040 

14  4 

280.107 

88  4 

735 

990 

2.609 

0,93 

— 

1 880 

313.288 

88 

202.064 

652 

303 

514 

1 .469 

0,72 

— 

1887 

293.572 

107 

187.81 1 

718 

737 

968 

2.423 

1 ,2!) 

— 

1888 

260.574 

50 

103.834 

149 

181 

300 

630 

0,62 

— 

188!) 

239.974 

43 

88.483 

238 

285 

501 

1.024 

1,16 

— 

1 800 

223.61 1 

69 

69.865 

331 

261 

144 

836 

1,20 

— 

1891 

218.629 

05 

53.610 

181 

102 

77 

360 

0,67 

— 

1892 

259 . 696 

70 

63 . 125 

319 

183 

126 

628 

0,99 

— 

1893 

281.333 

30 

73.939 

234 

56 

224 

514 

0,69 

— 

189  4 

255.820 

28 

52.203 

104 

76 

31 

211 

0,40 

— 

1895 

298.324 

31 

22.054 

50 

24 

16 

90 

0,42 

— 

1896 

327.986 

4 

7.700 

24 

8 

5 

37 

0,47 

— 

1897 

318.099 

)) 

» 

» 

» 

» 

)) 

» 

au  50  iioy. 

Totaux.. 

4.497.044 

990 

1.870. 806 

5.846 

4.514 

6.850 

17.210 



el  moyennes 

generales. 

[0,3 1 °/  o] 

[0,24°/ o] 

[0,36°/o] 

[0,91%] 

Boeufs 

ou  vaches. 

1882 

35 . 654 

127 

22.916 

22 

12 

48 

82 

0,35 

5% 

1883 

26.453 

130 

20.501 

17 

1 

46 

64 

0,31 

188  4 

23.900 

139 

22.616 

20 

13 

52 

85 

0,37 

! 

1885 

34.000 

192 

21.073 

32 

8 

67 

107 

0,50 

— 

1886 

39.154 

135 

22.113 

18 

7 

39 

64 

0,29 

— 

1887 

48.484 

148 

28.083 

23 

18 

68 

109 

0.39 

— 

1888 

34.461 

61 

10.920 

8 

4 

35 

47 

0,43 



1889 

32.251 

68 

11.610 

14 

7 

31 

52 

0,45 

— 

1890 

33.965 

71 

1 1 .057 

5 

4 

14 

13 

0,21 



1891 

40.736 

68 

10.476 

6 

4 

4 

14 

0,13 



1 892 

41.009 

71 

9.757 

8 

3 

15 

26 

0,26 



1893 

38.154 

45 

9.840 

4 

1 

13 

28 

0,18 



1894 

41.410 

37 

7.930 

1 

» 

6 

7 

0,09 



1 895 

44.985 

17 

4.040 

1 

1 

5 

7 

0,17 

1896 

46.848 

7 

2.515 

10 

» 

» 

10 

0,40 

1897 

50.732 

» 

)) 

>1 

» 

)) 

» 

» 

au  50  nov. 

Totaux.. 

612.799 

1.316 

215.447 

189 

83 

433 

7 15 

0,34 

et  moyennes 

générales. 

[0.08°/ o] 

[0,03°/o] 

[0,20%] 

[0.33%] 
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En  môme  temps  qu’elles  sont  appliquées  en  France,  les  vacci- 
nations pasteuriennes  se  répandent  sur  tous  les  points  du  globe. 

Les  chiffres  suivants,  empruntés  aux  rapports  officiels  hongrois, 
montrent  l’extension  prise  par  la  méthode  en  certains  pays. 


Animaux  vaccinés  en  Hongrie. 


Années  . 

1886 

1887 

1888 

1889 

1890 

1891 

1892 

1893 

1894 

1895 

Chevaux . 

10G 

120 

— 

837 

2.089 

2.828 

3.838 

6.500 

6.291 

7.295 

Bovidés.. 

900 

7.29G 

10.500 

16.073 

21.389 

36.457 

54.633 

93.285 

110.739 

125.652 

Moutons. 

3 . 500 

45.803 

G9.430 

C© 

—J 

Cn 

178.542 

274.811 

286.310 

294.155 

222.684 

207.373 

Les  pertes  consécutives  à la  vaccination  sont  moindres  de 
2 p.  1000  pour  les  chevaux  et  pour  les  bovidés,  de  1 p.  100  pour  les 
moutons.  La  mortalité  dans  l’année  qui  suit  la  vaccination  est 
réduite  à 1 p.  1000  pour  les  chevaux  et  les  bovidés,  à moins  de 
1 p.  100  pour  les  moutons. 

En  Italie,  la  Direction  de  la  Santé  fournit,  en  1895,  des  vaccins 
pour  20165  bœufs,  474  chevaux  et  12933  moutons  (1). 

En  Allemagne,  la  résistance  opposée  aux  vaccinations  pasteu- 
riennes a dù  céder  devant  l’évidence  des  résultats.  Le  laboratoire 
Pasteur  de  Stuttgart  délivre  4419  doses  de  vaccin  en  1894,  11416 
en  1895,  11070  en  1896. 

En  Russie,  dans  les  Etats-Unis,  au  Brésil,  au  Chili,  en  Aus- 
tralie... la  vaccination  est  couramment  pratiquée. 

Technique  de  la  vaccination.  — Les  vaccins  sont  expédiés,  pour  la 
France,  par  l'Institut  Pasleur  de  Paris,  en  tubes  contenant  du  liquide 
pour  100,  200  ou  300  moutons.  Les  vaccinations  doivent  être  pratiquées 
de  préférence  au  printemps,  afin  que  l'immunité  soit  conférée  à coup  sûr 
pendant  les  saisons  chaudes,  favorables  à l'apparition  du  charbon. 

Les  inoculations  avec  les  deux  vaccins  sont  faites  à douze  ou  quinze  jours 
d’intervalle  ; on  emploie  pour  cette  opération  une  seringue  de  Pravaz 
légèrement  modifiée  quant  à sa  graduation;  la  tige  du  piston  ne  porte 
que  huit  divisions  au  lieu  de  vingt. 

Chez  le  mouton,  on  injecte  sous  la  peau,  à la  face  interne  de  la  cuisse, 
une  division  de  la  seringue,  soit  un  huitième  de  centimètre  cube  du 
premier  vaccin,  c’est-à-dire  de  celui  qui  a subi  l’atténuation  la  plus  pro- 
fonde ; douze  jours  après,  on  procède  de  même  avec  le  deuxième  vaccin, 
qu’on  injecte  au  membre  opposé. 

Chez  les  bovidés,  les  inoculations  sont  faites  de  préférence  en  arrière 
de  l’épaule,  en  un  point  où  la  peau  est  fine  et  souple.  Chez  le  cheval, 
l’injection  est  pratiquée  sur  les  faces  de  l’encolure,  à égale  distance  du 

(1)  A partir  (le  1 89G,  la  Direction  est  supprimée  et  la  préparation  des  vaccins  est 
rendue  à l’industrie  privée. 
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bord  supérieur  et  de  la  gouttière  jugulaire.  On  opère  comme  pour  le 
mouton,  mais  l’on  injecte  deux  fois  plus  de  vaccin,  deux  divisions  de  la 
seringue  au  lieu  d’une,  soit  un  quart  de  centimètre  cube  au  lieu  d'un 
huitième. 

Il  est  essentiel  de  ne  pas  injecter  le  second  vaccin  à des  animaux  qui 
n’auraient  pas  reçu  le  premier;  on  s’exposerait  à en  voir  périr  un  cer- 
tain nombre.  Il  convient  aussi  d’employer  toujours  le  vaccin  peu  de  temps 
après  la  réception  ; tout  tube  ouvert  doit  être  utilisé  le  jour  même,  en 
raison  de  l’altération  rapide  du  liquide,  qui  constitue  un  excellent  milieu 
de  culture  pour  la  plupart  des  germes  de  l’air. 

Suites  de  la  vaccination.  — Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  la 
vaccination  n’est  suivie  d’aucun  trouble  général  ou  local.  En  quelques 
cas  seulement,  et  sous  des  conditions  encore  insuffisamment  déterminées, 
des  accidents  de  divers  ordres  sont  observés. 

Chez  les  moutons  il  survient,  après  la  première  ou  la  deuxième  vacci- 
nation, des  tuméfactions  au  point  d’inoculation,  accompagnées  d’engor- 
gement ganglionnaire  et  de  boiterie.  Ces  symptômes  disparaissent  en 
quelques  jours,  sans  laisser  d’autre  trace  qu’un  petit  noyau  d’induration 
au  niveau  de  la  piqûre.  Chez  les  bovidés  et  chez  le  cheval,  on  voit  aussi 
parfois  des  tumeurs  locales,  accompagnées  d’œdème  périphérique  ; 
ces  accidents  rétrocèdent  en  un  temps  assez  court.  Chez  quelques  ani- 
maux, à quelque  espèce  qu’ils  appartiennent,  la  vaccination  détermine  un 
mouvement  fébrile  passager,  accompagné  de  prostration  et  d’inappé- 
tence ; chez  les  vaches  laitières,  la  sécrétion  diminue  pendant  une  huitaine 
de  jours  pour  revenir  graduellement  à la  normale  dans  presque  tous  les 
cas  (1).  La  proportion  de  ces  accidents  bénins  ne  saurait  être  évaluée; 
tantôt  quelques  animaux  seulement  sont  affectés  dans  un  troupeau; 
tantôt  tous  les  sujets  sont  atteints  à des  degrés  différents. 

La  vaccination  peut  provoquer  des  accidents  mortels,  qui  se  montrent 
à la  suite  de  la  première  et  de  la  seconde  vaccination.  La  pratique  déjà 
longue  de  l’opération  permet  d’apprécier  exactement  l’importance  de  ces 
pertes;  leur  taux  est  inférieur  à un  demi  p.  100  pour  les  moutons  et  à 
un  quart  p.  100  pour  les  bovidés. 

Les  accidents  consécutifs  à la  vaccination  sont  dus  à une  suscepti- 
bilité exceptionnelle  de  certains  animaux,  mais  les  conditions  de  celle-ci 
sont  à peine  soupçonnées.  On  ne  saurait  retenir  une  influence  inhérente 
à l’espèce  ou  à la  race;  maintes  fois,  les  troubles  ne  sont  observés  que  sur 
quelques  animaux  seulement,  au  sein  d’une  population  parfaitement  ho- 
mogène ; maintes  fois  aussi,  on  les  rencontre  sur  un  troupeau  alors 
que  d’autres,  vaccinés  le  même  jour,  restent  complètement  indemnes. 
Quelques  observations  tendent  à faire  admettre  que  les  animaux  jeunes 
ou  affaiblis  sont  plus  sensibles  à l’action  du  vaccin  ; encore  cette  prédis- 
position n’esl-elle  nullement  constante  et,  pour  une  même  vaccination, 

(I)  Beresoff.  Sur  l'influence  du  deuxieme  vaccin  sur  la  sécrétion  du  lait.  Archives  des 
sciences  vétér.,  1895,  p.  67  (en  russe). 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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les  agneaux  pourront  ne  présenter  aucun  trouble  alors  que  les  adultes 
seront  malades.  La  mauvaise  alimentation  est  considérée  comme  une 
cause  prédisposante,  en  raison  do  la  débilité  qu’elle  occasionne  (Biot,... 
Duclaux).  D’autre  part,  Bigoteau  (1)  a tenté  d’expliquer  la  genèse  des 
accidents  par  l'hypothèse  d’une  infection  intestinale  latente  au  moment 
de  l’inoculation.  Il  recommande  de  pratiquer  en  trois  fois  la  vaccina- 
tion des  troupeaux  exposés  à la  contagion  dans  les  champs  maudits 
dans  les  jours  qui  précèdent  l'opération. 

11  arrive  fréquemment  que  l’on  attribue  à la  vaccination  une  mortalité 
due  en  réalité  à la  contamination  naturelle  (2).  C’est  en  effet  l’une  des 
particularités  du  charbon  qu’après  une  longue  période  de  sommeil,  il 
frappe  tout  à coup,  en  quelques  jours,  un  grand  nombre  de  sujets.  On 
doit  être  prévenu  de  ce  fait  pour  apprécier  exactement  l’origine  des  acci- 
dents imputés,  de  temps  à autre,  à la  vaccination  pasteurienne. 

Immunité  conférée.  — L’immunité  n’est  assurée  que  quinze  jours 
environ  après  la  seconde  vaccination;  elle  suffit  presque  toujours  pour 
mettre  les  animaux  à l’abri  de  toutes  les  chances  de  la  contamination 
accidentelle.  La  durée  delà  préservation  est  extrêmement  variable  suivant 
les  individus.  Dans  les  troupeaux  vaccinés  au  printemps,  la  mortalité 
atteint  en  moyenne  1 p.  100  de  l’effectif.  On  peut  admettre  que  les 
moulons  sont  encore  vaccinés,  au  bout  d’un  an,  dans  la  proportion  de 
60  p.  100  (Chamberland).  Dans  la  pratique,  il  convient  de  renouveler 
chaque  année  la  vaccination,  dans  les  localités  infectées. 

Les  agneaux  et  les  veaux  nés  de  mères  vaccinées  pendant  la  gestation, 
sont  trouvés  parfois  réfractaires  au  charbon  (Chauveau,  Bossignol). 
Toutefois,  l’immunité  ainsi  transmise  est  loin  d’être  constante  (Cham- 
berland) et  l’on  ne  saurait  l’escompter  pratiquement. 

b)  Mesures  sanitaires.  — Les  connaissances  acquises  sur  les 
modes  habituels  de  l’infection  permettent  d’établir  les  règles  pré- 
cises d’une  prophylaxie  efficace. 

I.  — Chez  les  herbivores,  victimes  ordinaires  du  charbon,  la 
contagion  immédiate  ne  joue  qu’un  rôle  très  restreint  ; cependant 
il  est  indiqué  d’isoler  les  animaux  atteints  et  de  procéder  à la 
désinfection  des  locaux  qu’ils  ont  habités.  La  transmission  indi- 
recte, par  les  matières  excrémentitielles  et  par  les  fumiers,  est 

(1)  Bigoteau.  Sur  la  pathogénie  de  la  fièvre  charbotineuse.  Revue  vétérinaire,  1893, 
p.  57. 

(2)  Le  fait  ci-après  en  est  uu  remarquable  exemple.  Au  printemps  de  1882,  l’un  de  nous 
faisait,  dans  l’Aisne,  des  expériences  publiques  de  vaccination  charbonneuse  ; le  jour  de 
la  deuxième  vaccination,  un  fermier  des  environs  réclama  vivement  pour  sa  bouverie 
les  bienfaits  de  la  vaccination  : en  dix  jours,  il  venait  de  perdre  huit  bœufs  sur  qua- 
rante! A coup  sûr,  si  ces  animaux  avaient  reçu  le  premier  vaccin,  tout  le  monde  eût 
attribué  à l’inoculation  cette  grosse  mortalité.  M.  Daviaud  a cité  un  fait  semblable,  con- 
cernant un  troupeau  de  moutons. 
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encore  possible  ; les  litières  et  les  fourrages  souillés  par  les  animaux 
charbonneux  devront  être  détruits  par  le  feu  ; dans  les  points  où 
le  cadavre  a reposé,  le  sol  sera  arrosé  à plusieurs  reprises  avec  une 
solution  acide  de  sublimé  (1). 

C’est  surtoutà  prévenir  l'infection  lointaine  par  la  spore,  répandue 
dans  le  sol,  que  doivent  tendre  tous  les  efforts.  La  permanence 
de  la  contagion  est  due,  au  moins  en  certaines  régions,  à l’enfouis- 
sement des  cadavres  charbonneux  et  il  importe  d’éviter  ces  dange- 
reux ensemencements. 

Si  la  destruction  complète  des  cadavres  s’impose  comme  une 
mesure  sanitaire  essentielle,  il  est  souvent  difficile  de  la  réaliser 
dans  la  pratique,  h' incinération  présente  de  nombreux  inconvénients  ; 
des  appareils  spéciaux  permettent  seuls  la  destruction  rapide  des 
cadavres  des  animaux.  La  cuisson  est  moins  pratique  encore  ; elle 
est  peu  économique  et  elle  exige  des  manipulations  dangereuses 
pour  les  personnes.  Un  autre  moyen,  d’une  efficacité  absolue,  qui 
présente  en  outre  certains  avantages  économiques,  consiste  en  la 
solubilisation  dans  l’acide  sulfurique  (procédé  Aimé  Girard);  toute- 
fois, diverses  considérations,  étrangères  à la  police  sanitaire,  en 
ont  jusqu’ici  empêché  la  réalisation. 

Dans  la  pratique,  et  dans  toutes  les  contrées,  les  cadavres  char- 
bonneux sont  livrés  à l’équarrissage  ou  enfouis  dans  le  sol  ; l’on 
ne  peut  guère  songer  qu’à  réglementer  ces  deux  destinations. 

Pour  que  l’équarrissage  des  animaux  charbonneux  présentât  des 
garanties  réelles,  il  serait  indispensable  que  le  cadavre  tout  entier 
fût  soumis  à l’incinération,  à la  coction,  ou  à la  macération  par 
un  acide.  Or  ces  desiderata  sont  loin  d’être  remplis  ; très  généra- 
lement, en  dépit  des  prescriptions  administratives,  les  peaux,  les 
toisons,  les  crins...  des  animaux  sont  livrés  au  commerce,  souvent 
sans  aucune  désinfection.  L’infection  des  sols  parle  sang  desséché, 
les  laines,  les  débris  de  peaux...  utilisés  comme  engrais,  démontre 
l'insuffisance  de  certaines  manipulations  industrielles. 

L’enfouissement  reste,  en  bien  des  cas,  le  moyen  unique  de  se 
débarrasser  des  cadavres;  il  serait  indispensable  que  l’on  atténuât, 
dans  la  mesure  du  possible,  les  inconvénients  qu’il  présente.  L’inhu- 
mation devrait  être  pratiquée,  obligatoirement,  dans  des  endroits 
déterminés,  dans  des  cimelières  d'animaux,  entourés  par  des  murs 

(1)  Giangrieco  recommande  le  lavage  du  sol  et  des  parois  souillés  avec  une  solution 
bouillante  de  savon  vert  à 3 p.  100,  suivi  d’un  arrosage  avec  la  solution  acide  de  sublimé 

à l p.  100. 

Giangrieco.  Disinfezione  delle  stalle  in fette  da  carbonchio.  Giornale  di  Science  mediche 
1897,  p.  287. 
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assez  profondément  assis  pour  que  les  eaux  des  pluies  ne  puissent 
entraîner  les  germes  dans  les  champs  voisins. 

Le  transport  des  cadavres  exige  de  grandes  précautions  ; les 
liquides  qui  s’en  échappent  sont  chargés  de  bactéridies  qui,  répan- 
dues sur  les  chemins  ou  dans  les  champs,  peuvent  se  trouver  dans 
des  conditions  favorables  à la  sporulation  ; il  doit  donc  être 
effectué  dans  des  voitures  parfaitement  étanches,  qui  seront  ensuite 
désinfectées,  autant  que  possible  sous  le  contrôle  des  autorités. 

En  aucun  cas,  les  cadavres  ne  doivent  être  dépouillés  ; en  outre 
des  dangers  immédiats  de  contamination  pour  les  personnes  char- 
gées de  l’opération  et  des  inconvénients  graves  qui  résultent  de  la 
souillure  du  sol,  l’utilisation  des  toisons  et  des  peaux  devient 
l’occasion  d’accidents  éloignés. 

L’émigration  est  un  moyen  de  prévention  partout  employé  dans 
les  pays  à charbon.  Si  l’on  ne  peut  autoriser  le  déplacement  des 
troupeaux  d’un  pays  à un  autre,  dans  la  crainte  de  créer  des  foyers 
nouveaux  d’infection,  il  est  indiqué  tout  au  moins  d’évacuer  les 
pâturages  infectés,  les  animaux  étant  cantonnés  dans  le  voisinage, 
sur  des  terrains  indemnes,  ou  rentrés  dans  les  bergeries. 

Les  fourrages  provenant  des  localités  infectées  seront  considérés 
comme  suspects  ; ils  devront  être  réservés  autant  que  possible  à 
l’alimentation  des  animaux  vaccinés. 

L’assainissement  des  sols  est  possible  dans  certaines  circons- 
tances ; des  observations  nombreuses  ont  montré  que  le  drainage 
est  capable  de  diminuer  la  fréquence  du  charbon  ou  de  le  faire 
complètement  disparaître. 

IL  — La  transmission  du  charbon  au  porc  et  aux  carnassiers  est 
facilement  évitée.  C’est  toujours  par  inoculation,  et  presque  exclu- 
sivement par  l’ingestion  de  viandes  infectées,  que  la  contamination 
s’opère.  La  destruction  rigoureuse  et  totale  des  cadavres  d’herbi- 
vores suffirait  à prévenir  ces  accidents. 


Transmission  à,  l'homme. 

L’homme  contracte  le  charbon,  et  la  résistance  qu’il  oppose  à 
l’infection,  supérieure  à celle  des  herbivores,  est  beaucoup  moindre 
que  celle  des  carnivores  domestiques. 

Le  charbon  de  l’homme  est  fréquent  en  certains  pays  ; en  Russie, 
plus  de  10000  cas  sont  observés  chaque  année  (Javorsky,  1895); 
en  Italie,  la  statistique  officielle  accuse  598  morts  par  pustule 
maligne  en  1893  et  645  morts  en  1894.  En  outre  du  procédé 
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habituel  de  l’inoculation  au  contact  d’animaux  charbonneux,  des 
modes  indirects  de  l’infection,  par  la  manipulation  de  matières 
animales  souillées  (charbon  industriel),  interviennent  fréquemment 
à l’heure  actuelle. 

Le  virus  pénètre  à la  fois  par  effraction  à travers  les  téguments, 
parles  voies  respiratoires  et  par  les  voies  digestives.  Le  premier  de 
ces  modes  d’inoculation,  très  exceptionnel  chez  les  animaux,  est 
ici  de  beaucoup  le  plus  fréquent;  par  contre,  le  charbon  intestinal, 
qui  est  la  règle  chez  les  espèces  domestiques,  est  chez  l’homme  la 
forme  la  plus  rare.  Les  quelques  considérations  qui  suivent,  sur  le 
mécanisme  de  la  transmission  du  charbon  des  animaux  à l’homme, 
expliquent  ces  localisations  différentes. 

I.  Charbon  externe.  — Un  premier  mode  de  transmission  con- 
siste en  l’inoculation  de  produits  virulents  frais,  provenant  de 
dépouilles  d’animaux  charbonneux.  C’est  ainsi  que  des  cas  d’infec- 
tion extrêmement  nombreux  ont  été  signalés  chez  des  bergers,  des 
bouviers,  des  équarrisseurs,  des  vétérinaires...  et  en  général  chez 
toutes  les  personnes  exposées  à des  contacts  avec  les  matières 
virulentes. 

L’absorption  a lieu  par  des  coupures,  des  piqûres,  ou  par  la 
souillure  de  plaies  récentes,  et  les  produits  inoculés  contiennent 
des  bactéridies  sans  spores.  La  fréquence  de  l'inoculation  coïncide 
exactement  avec  celle  du  charbon  animal;  récemment  encore,  la 
« pustule  maligne  » était  commune  en  Beauce,  en  Bourgogne,  dans 
Seine-et-Marne...,  partout  où  la  fièvre  charbonneuse  sévit  en  per- 
manence. 

La  grande  résistance  de  la  spore  rend  possible  des  contagions 
plus  médiates;  celles-ci  s’exercent  suivant  les  modes  les  plus  variés. 

Broca  a signalé  la  fréquence  de  la  pustule  maligne  à la  nuque 
chez  les  porteurs  de  la  halle  aux  cuirs;  les  tanneurs,  les  mégissiers 
sont  exposés  à la  maladie;  celle-ci  est  transmise  non  seulement 
par  les  peaux  fraîches,  mais  aussi  par  celles  qui  ont  subi  la  des- 
siccation, la  macération  et  le  tannage.  Cette  insuffisance  des  ma- 
nipulations industrielles  pour  détruire  sûrement  la  spore  rend 
possible  la  contamination  chez  les  cordonniers,  les  selliers,  les 
gantiers...  D’après  W.  Koch,  la  pustule  maligne  serait  plus  fréquente 
dans  l’armée  russe  depuis  l’adoption,  pour  certaines  troupes,  de 
revers  en  peau  de  mouton  (?). 

Parmi  les  autres  débris  animaux,  les  laines,  les  crins  et  les  poils 
sont  surtout  dangereux.  Souillés  par  le  contage,  dans  les  ateliers 
d’équarrissage  où  ils  sont  ordinairement  recueillis,  ils  conservent 
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des  spores  en  pleine  vitalité  pendant  plusieurs  années.  Les  car- 
deurs  de  laine  et  les  ouvriers  travaillant  le  crin  sont  inoculés, 
et  1 on  verra  plus  loin  que  l une  des  formes  les  plus  graves  du 
charbon  interne  reconnaît  cette  origine.  Trousseau  signale  déjà 
comme  dangereux  les  crins  de  Buenos-Ayres  importés  à Paris  ; 
dans  deux  fabriques,  n’employant  que  six  ou  huit  personnes,  vingt 
ouvriers  meurent  du  charbon  en  vingt  ans.  Leroy  des  Barres  (1) 
a minutieusement  étudié  l’étiologie  du  charbon  observé  à Saint- 
Denis  chez  les  criniers  et  chez  les  mégissiers  ; les  crins  expédiés 
de  Buenos-Ayres,  de  Rio-de-Janeiro,  de  Montevideo,  de  Chine  et 
les  peaux  provenant  de  Russie  sont  surtout  dangereux. 

Surmont  et  Arnould  (2)  signalent  une  épidémie  de  charbon,  dans 
un  petit  atelier  des  environs  de  Lille,  chez  des  ouvriers  brossiers 
travaillant  des  crins  de  cheval  d’origine  chinoise;  ils  constatent 
sept  cas  de  charbon  de  la  face,  dont  six  terminés  par  la  mort. 

Goldschmidt  observe,  de  1888  à 1892,  trente  cas  de  charbon, 
dont  trois  de  charbon  intestinal,  sur  les  ouvriers  employés,  à 
Nuremberg,  à la  fabrication  des  pinceaux.  Un  autre  cas  est  cons- 
taté sur  une  personne  qui  avait  simplement  acheté  un  pinceau. 

Straus,  Reynier  et  Gellé  signalent  plusieurs  cas  de  pustule 
maligne  chez  des  ouvriers  préparant  des  cornes  de  bœuf,  de  pro- 
venance asiatique,  pour  la  fabrication  des  baleines  de  corsets.  Les 
personnes  utilisant  les  suifs,  les  savonniers  par  exemple,  sont 
encore  exposés  à être  contaminés. 

Le  charbon  peut  être  inoculé  indirectement  par  des  corps  chargés 
de  parcelles  virulentes  : les  instruments  ayant  servi  à dépecer  des 
cadavres  charbonneux  sont  des  agents  possibles  de  contamina- 
tion. Wagner  mentionne  un  cas  d’infection  par  la  literie  et  le 
matelas  qui  avaient  servi  à un  malade  affecté  de  charbon  intes- 
tinal. 

Les  mouches  transportent  la  bactéridie  et  les  spores  ; l’inoculation 
à l’homme,  bien  que  très  exceptionnelle,  est  certainement  possible; 
les  espèces  armées,  comme  les  stomoxes,  les  simulies,  les  glos- 
sines,  sont  particulièrement  dangereuses. 

Certaines  larves  de  coléoptères  qui  vivent  dans  les  peaux 
séchées  (Dermestes,  Anthrènes...)  recueillent  et  ingèrent  les  spores 
enfouies  dans  les  couches  profondes  ; les  germes  se  retrouvent 

(1)  Leroy  des  Barres.  Le  charbon  observé  à Saint-Denis  chez  les  criniers  et  les  mégis- 
siers. Annales  d’hygiène,  t.  XXIII,  1890,  p.  096;  et  un  vol.,  1894. 

(2)  Surmont  et  Arnould.  Une  épidémie  de  charbon  chez  des  ouvriers  brossiers.  Revue 
d’hygiène,  1893,  p.  193.  — Goldschmidt.  Ueber  Mil  zbrander/cranfcungen  tinter  den  Arbei- 
ter...  Ref.  in  Centralbl.  f.  Bakter.,  t.  XIV,  1893,  p.  784. 
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dans  la  matière  pulvérulente  formée  par  les  excréments  des  insectes 
à la  surface  des  peaux  et  une  inoculation  des  ouvriers  devient  dès 
lors  facile  (Proust,  Ileim). 

II.  Charbon  intestinal  (1).  — Le  charbon  est  assez  facilement 
transmis  à l’homme  par  les  voies  digestives,  notamment  à la  suite 
de  l’ingestion  de  viscères  ou  de  viandes  infectées. 

Leube  et  Muller  constatent  l’évolution  d’un  charbon  intestinal 
rapidement  mortel,  chez  un  homme  de  cinquante  ans,  après  l’inges- 
tion d’un  morceau  de  foie  à moitié  cru,  provenant  d’une  chèvre 
morte  du  charbon.  OEmler  cite  deux  cas  de  charbon  interne  ; l’un 
chez  un  ouvrier,  après  ingestion  d’un  morceau  de  foie  charbonneux 
mal  rôti,  l’autre  chez  un  valet,  après  ingestion  d’un  hachis  cru 
provenant  d’un  bœuf  charbonneux.  Tavel  observe  un  cas  analogue, 
à la  suite  de  l’ingestion  d’un  jambon  de  porc  salé  et  fumé  ; l’une  des 
deux  personnes  malades  succombe.  Sur  90  cas  de  charbon  cons- 
tatés chez  l’homme,  en  Allemagne,  dans  l’année  1887,  douze  sont 
dus  à l’ingestion  de  viande  infectée. 

La  genèse  du  charbon  intestinal  reconnaît  d’autres  causes,  spé- 
ciales à certaines  professions.  Wahl,  en  1861,  et  depuis  Virchow, 
von  Recklinghausen,  Buhl,  Waldeyer  observent  et  décrivent,  sous 
le  titre  de  mycoses  de  l’estomac  ou  de  l'intestin,  des  altérations 
« difficiles  à classer  » ; les  derniers  de  ces  auteurs  soupçonnent 
une  infection  bactéridienne.  Münch,  de  Moscou,  observe,  en  1871, 
quinze  cas  de  mycose  intestinale,  relevés  sur  des  ouvriers  employés 
à la  préparation  du  crin  ; il  affirme  nettement  l’identité  des 
lésions  avec  celles  du  charbon.  E.  Wagner  (1874)  constate  le 
charbon  intestinal  chez  un  teinturier  en  fourrures  et  chez  des  cor- 
diers  travaillant  des  crins  de  Russie  ; dans  tous  les  cas,  il  assure 
le  diagnostic  par  la  constatation  de  la  bactéridie  dans  le  sang. 
Albrecht,  de  Saint-Pétersbourg,  publie  six  observations  de  charbon 
intestinal  type  ; deux  de  ses  malades  étaient  des  ouvriers  en  crins. 
Enfin,  Ivelsch  (1881)  rapporte  un  cas  observé  à Batna,  très  analogue 
aux  précédents,  sans  toutefois  que  le  diagnostic  ait  été  confirmé 
par  l’examen  du  sang. 

Wagner  suppose  que  ses  malades  se  sont  inoculés  par  les  ali- 
ments, qu’ils  déposaient  sur  du  crin  en  attendant  l'heure  du  repas; 
mais  tout  autre  mode  de  pénétration  est  encore  possible,  par 
exemple  la  déglutition,  avec  la  salive,  de  poussières  contenant  les 
spores  charbonneuses. 

(1)  ScuürTE.  Ueber  Anthrax  inteslÎTialis  beim  .1  fenschen.  Inaug. -Dissert. , Gôttingen, 
1895. 
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III.  Charbon  pulmonaire.  — La  pénétration  dans  le  poumon  de 
poussières  chargées  de  spores  charbonneuses  est  une  cause  pos- 
sible de  charbon  interne  ; on  peut  réunir  sous  ce  titre  deux 
endémies  professionnelles  récemment  décrites  : la  « maladie  des 
chiffonniers  » ( Hadernkrankheit ) de  Vienne  et  la  « maladie  des 
trieurs  de  laine  » (Woolsorter'  s disease)  de  Bradford. 

La  première  de  ces  formes  a été  relevée,  dès  1875,  chez  des  indi- 
vidus travaillant  des  chiffons  de  provenance  russe  et  polonaise.  Bien 
que  plusieurs  infections  aient  été  confondues  sous  le  même  titre,  il 
reste  établi  que  le  charbon  tenait  le  premier  rang  parmi  elles  (1). 

La  maladie  des  trieurs  de  laine  fut  beaucoup  mieux  étudiée. 
L’affection,  qui  régnait  depuis  longtemps  dans  certains  districts  où 
domine  l’industrie  lainière,  sévit  surtout  à Bradford,  en  1879  et  en 
1880,  sur  les  ouvriers  chargés  du  triage  des  laines  importées  d’Asie, 
principalement  des  poils  de  chameau  et  de  chèvre  de  même  prove- 
nance. 

IV.  Prophylaxie.  — Utilisation  des  viandes.  — La  prophylaxie 
générale  du  charbon  de  l’homme  est  facile  à établir  (2).  Il  est  évident 
que  toutes  les  mesures  sanitaires  ayant  pour  effet  de  diminuer  la 
fréquence  des  cas  de  charbon  chez  les  animaux  auront  aussi  celui  de 
restreindre  les  dangers  de  la  transmission  à l'homme.  La  pustule 
maligne  a été  toujours  observée  dans  les  pays  à sang  de  rate,  et  la 
Beauce  est  restée  longtemps  le  principal  foyer  des  deux  affections. 
La  diminution  considérable  des  cas  de  charbon  animal,  due  aux 
vaccinations  pasteuriennes,  a eu  pour  effet  immédiat  d’amener  une 
diminution  parallèle  dans  la  fréquence  du  charbon  humain;  cette 
constatation  a pu  être  faite  partout  où  la  méthode  a été  appliquée. 

La  stricte  application  des  prescriptions  sanitaires  essentielles 
suffirait  d’autre  part  à rendre  exceptionnelles  les  chances  de  con- 
tamination. C’est  parce  que,  en  violation  de  la  loi,  les  cadavres  sont 
dépouillés,  parfois  préparés  et  mis  en  vente,  que  des  inoculations 
accidentelles  sont  occasionnées. 

La  destruction  complète  des  cadavres  aurait  pour  effet  de  pré- 
munir, dans  une  large  mesure,  contre  une  contamination  peut-être 
moins  exceptionnelle  que  les  statistiques  permettent  de  le  supposer, 
les  ouvriers  qui  travaillent  les  produits  d’origine  animale  (tanneurs, 

(1)  Eppinger.  Die  Hadernkrankheit.  léna,  1894. 

(2)  Chauveau.  Sur  les  dangers  que  le  charbon  fait  courir  aux  ouvriers  des  différents 
corps  de  métiers.  Transactions  of  the  seventh  intern.  Congress  of  Ilygieue,  London, 
1891,  t.  III,  p.  203.  — Gruber.  Ueber  Milzbrand  in  Gewerbebelrieben..  . Oesterr.  Sani- 
tatsvesen,  1896,  p.  GO  et  67.  — Silberschmidt,  Rosshaarspinnerei  und  Milzbrandinfektion. 
Zeitschr.  fur  Hygiene,  t.  XXI,  1896,  p.  455. 
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fileurs  de  laine,  cordiers,  etc.).  Elle  prémunirait  encore  contre  les 
dangers  de  la  manipulation  et  de  l’ingestion  des  viandes  charbon- 
neuses livrées  au  commerce. 

a)  La  prophylaxie  du  charbon  d’origine  industrielle  sera  assurée 
parla  stérilisation  préalable  de  tous  les  produits  d'origine  animale. 

Les  crins  et  les  laines  sont  pratiquement  stérilisables  dans  les 
étuves  sous  pression,  par  la  chaleur  humide,  qui  ne  détériore  pas 
sensiblement  les  produits;  il  serait  à désirer  que  cette  désinfection 
fût  rendue  obligatoire.  Silberschmidt  estime  que  la  stérilisation 
des  crins  doit  être  assurée  non  seulement  dans  les  usines  desti- 
nataires, mais  aussi  sur  les  grands  marchés  d’importation  : Leipzig 
pour  les  crins  russes  et  Hambourg  pour  les  crins  américains. 

L’installation,  dans  les  fabriques,  de  ventilateurs  ou  d’aspirateurs 
pour  emporter  les  poussières  ne  constitue  qu’un  palliatif  et  il  n’évite 
point  les  chances  d’inoculation  directe. 

Les  cornes  sont  facilement  désinfectées,  soit  par  la  vapeur  sous 
pression,  soit  par  les  procédés  chimiques. 

Par  contre,  les  peaux  ne  supportent  pas  l’emploi  des  procédés 
ordinaires  de  la  stérilisation.  11  semble  que  l’on  pourrait  trouver 
un  procédé  pratique  dans  l’action  d’une  chaleur  modérée 
combinée  à celle  d’une  substance  microbicide  ajoutée  à l’eau  de 
trempage  (1  ). 

b)  Le  charbon  d’origine  alimentaire  sera  prévenu  par  la  prohibi- 
tion absolue  de  l’utilisation  des  viandes  charbonneuses.  Les  diverses 
préparations  auxquelles  celles-ci  peuvent  être  soumises  ne  suffisent 
jamais  à détruire  sûrement  la  virulence. 

La  salaison,  capable  de  détruire  les  bactéries  filamenteuses,  n’a 
aucune  action  sur  la  spore.  Forster  montre  que  si  les  bactéridies 
sont  tuées,  en  moins  de  dix-huit  heures,  dans  les  viscères  (rate,  foie) 
salés  suivant  les  procédés  ordinaires,  les  spores  résistent  indéfi- 
niment dans  les  mômes  conditions.  De  Freytag  constate  que  les 
cultures  sans  spores  sont  détruites,  en  moins  de  trois  semaines, 
dans  une  solution  salée  à 5 p.  100,  en  moins  de  deux  semaines 
dans  une  solution  à 7-10  p.  100;  au  contraire,  les  spores  sont 
intactes  après  une  immersion  de  cinq  mois  dans  une  solution  de 

(I)  Griglio  a coustaté  que  la  dessiccation  prolongée,  l’immersion  dans  l’eau  de  chaux 
et  le  tannage  dans  la  poussière  de  sumac  ne  suffisent  pas  pour  détruire  les  spores.  — 
Gorini,  qui  étudie  l’importation  du  charbon  dans  les  environs  de  Milan  par  les  eaux  de 
lavage  des  tanneries,  propose  le  trempage  dans  une  solution  à 1-5  p.  1000  d’acide  fluor- 
hydrique.  Il  constate  qu’une  solution  à 1 p.  1000  détruit  les  spores  en  48  heures. 

Giuglio.  Trasmissione  del  carbonchio  per  mezzo  dcl/e  pelli  e del  cuoio.  L’Ufficiale  sani- 

lario,  1890,  p.  046.  — Gorixi.  Il  carbonchio  nell'agro  del  basso  milanese Giornale 

délia  R.  Soc.  ital.  di  igiene,  1897,  p.  130. 
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sel  marin  à 10  p.  100.  Les  viscères  des  petits  animaux,  lapins  et 
souris,  sont  stérilisés  après  quelques  heures  dans  les  solutions 
salées  saturées. 

Le  danger  d’une  sporulation  rapide  dans  les  parties  superfi- 
cielles des  morceaux  de  viande  a été  mis  en  évidence  par  les 
expériences  de  Schmidt-Mülheim  et  l’on  s’explique  facilement  la 
pathogénie  des  accidents  constatés.  Peuch  a vu  la  virulence  per- 
sister pendant  quatorze  jours  dans  un  jambon  salé,  pour  disparaître 
après  un  mois  et  demi.  Rudolf  Abel  trouve  la  virulence  intacte 
dans  des  morceaux,  provenant  d’un  bœuf  charbonneux,  immergés 
depuis  22  jours  dans  une  saumure  contenant  du  sel  marin,  du  sel 
de  nitre  et  du  sucre  (1). 

Législation.  — France.  — Déjà  visée  par  la  loi  de  1881  et  par  le 
règlement  d’administration  publique  de  1882,  la  fièvre  charbonneuse  est 
l’objet  de  mesures  spéciales  édictées  par  l’arrêt  du  28  juillet  1888  (articles 
1 à 8,  21  et  22).  Les  animaux  malades  sont  isolés  el  mis  à l’attache;  les 
cadavres  sont  détruits  en  totalité  ou  enfouis  avec  la  peau  tailladée.  La 
vaccination  préventive  est  autorisée,  sous  la  seule  condition  d’en  avertir 
préalablement  le  maire  de  la  commune. 

Allemagne.  — Les  mesures  ordonnées  sont  analogues  aux  précédentes 
(Loi  du  23  juin  1880).  En  Saxe,  il  est  accordé,  pour  les  animaux  morts  ou 
abattus,  une  indemnité  égale  aux  quatre  cinquièmes  de  la  valeur  (Loi  du 
17  mars  1886). 

Autriche.  — Mesures  générales  d’isolement  et  de  désinfection  (Loi  du 
29  février  1880). 

Belgique.  — La  fièvre  charbonneuse  donne  lieu  à l’application  des 
mesures  générales  de  police  sanitaire  (Loi  du  15  septembre  1883).  11  est 
accordé  une  indemnité  aux  propriétaires  des  animaux  morts  ou  abattus 
et  reconnus  atteints  de  charbon,  sous  cette  condition  que  les  cadavres 
soient  détruits  par  des  procédés  agréés  par  l’autorité  et  que  les  autres 
animaux  appartenant  à l’exploitation  soient  soumis  à la  vaccination 
(Arrêté  royal  du  12  septembre  1894). 

Danemark.  — Le  ministre  peut  ordonner  l’abatage  des  animaux 
malades;  il  est  alloué  une  indemnité  égale  aux  quatre  cinquièmes  de  la 
valeur  (Loi  du  14  avril  1893). 

Hollande.  — Isolement  et  désinfection.  L’inoculation  est  autorisée  par 
le  bourgmestre  (Loi  du  20  mai  1890). 

Hongrie.  — Mesures  générales  d’isolement  et  de  désinfection  (Loi  du 
31  mars  1888).  La  vaccination  est  pratiquée,  sans  autorisation  spéciale, 
parles  vétérinaires  exclusivement.  Le  laboratoire  qui  fournit  les  vaccins 


(1)  Voy.  Rudolf  Abel.  Beobachtungen  g eleg  en  t lie  h einer  Milzbrand épidémie.  Centralbl. 
f.  Bakler.,  t.  XVII,  1895,  p.  171  (avec  bibliogr.). 
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avise  des  envois  le  vétérinaire  d’État  de  l’arrondissement  et  les  autorités 
administratives  (Ordre  de  juin  1894). 

Norvège.  — Les  animaux  affectés  sont  abattus,  sans  effusion  de  sang,  à 
proximité  de  la  fosse  d’enfouissement.  Mesures  générales  d’isolement  et 
de  désinfection  (Loi  du  20  mai  1882  et  circulaire  du  28  septembre  1891). 

Roumanie.  — Les  cadavres  sont  enfouis  dans  un  terrain  communal  ou 
détruits  en  entier  par  la  crémation  ou  par  des  substances  chimiques 
(Loi  du  27  mai  1882). 

Suède.  — Isolement  et  désinfection  (Loi  du  23  septembre  1887). 

Suisse.  — Mesures  générales  ordinaires.  Un  terrain  infecté  ne  devra,  si 
possible,  être  utilisé  pendant  trois  ans,  ni  pour  la  culture  fourragère,  ni 
comme  pâturage.  Les  vaccinations  sont  faites  par  des  vétérinaires  diplô- 
més. La  constatation  d’un  cas  de  charbon  entraîne  la  séquestration,  pen- 
dant quinze  jours,  des  animaux  renfermés  dans  l’étable  ou  dans  le  pâtu- 
rage (Loi  de  1872  et  règlement  du  1er  juillet  1886). 
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SEPTICÉMIE  GANGRENEUSE 

Œdème  malin.  — Grangrène  traumatique. 

La  septicémie  gangreneuse  est  une  maladie  virulente,  inoculable, 
observée  chez  l’homme  et  chez  plusieurs  espèces  animales,  et  due 
à l’envahissement  des  tissus  par  le  vibrion  septique  de  Pasteur. 

L’infection  correspond  h la  gangrène  traumatique  de  Renault  et 
des  vétérinaires,  à l’œdème  malin  de  Koch,  à la  gangrène  gazeuse 
des  chirurgiens. 

Observée  surtout  chez  le  cheval,  elle  constitue  l’une  des  com- 
plications les  plus  redoutables  des  traumatismes  opératoires  ou 
accidentels.  Relativement  fréquente  autrefois,  l’infection  est  devenue 
tout  exceptionnelle  aujourd’hui,  en  raison  de  la  généralisation  des 
méthodes  antiseptiques. 

Historique.  — Dès  1816,  Barthélemy  aîné  et  Dupuy  étudient  les  effets 
de  l’inoculation  de  matières  putrides  dans  les  veines  ou  sous  la  peau  du 
cheval  (1).  Les  résultats  obtenus,  différents  suivant  les  conditions  va- 
riables de  l’expérience,  ne  pouvaient  avoir  aucune  signification  précise  ; 
toutefois  Dupuy  distingue,  parmi  les  suites  de  l’inoculation  sous-cutanée, 
le  développement  de  tumeurs  gangreneuses,  crépitantes  et  infiltrées  de 
gaz,  analogues  à celles  qui  sont  observées  accidentellement  chez  certains 
animaux  (2). 

Girard  (3),  en  1829,  précise,  avec  une  clarté  remarquable  pour  l’épo- 
que, l’étiologie  des  « tumeurs  gangreneuses  observées  chez  le  mouton, 
après  l’inoculation  du  claveau  » par  des  piqûres  trop  profondes.  « Des 
expériences  nombreuses  et  variées  prouvent  que  l’on  peut  développer 
dans  le  cheval  et  autres  animaux  de  semblables  tumeurs,  en  inoculant 
une  matière  animale  qui  a subi  un  certain  degré  d’altération;  elles  prou- 
vent que  toutes  les  substances  putrides  ont  un  principe  de  contagion  et 
que  leur  inoculation  sur  des  individus  vivants  peut  avoir  de  pareils 
résultats...  » 

(1)  Comptes  rendus  des  travaux  de  l' École  d' Al  fort,  nov.  1 8 1 G et  oct.  1818. 

(2)  Dupuy.  De  l'affection  gangreneuse  dans  le  cheval.  Nouvelle  Bibliothèque  médicale, 
t.  T,  1823,  p.  321. 

(3)  Girard.  Traité  sur  la  clavelée,  1829. 
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Hurtrel  d’Arboval,  Vatel...  signalent  la  fréquence  des  engorgements 
gangreneux  à évolution  rapidement  mortelle,  à la  suite  de  l'application 
des  sétons  chez  le  cheval. 

En  1833,  Renault  publie  son  Essai  sur  les  tumeurs  gangreneuses  d ori- 
gine chirurgicale.  Il  reproduit  les  expériences  de  Dupuy  sur  1 inoculation 
sous-cutanée  du  sang  putréfié  et,  quatre  fois  sur  cinq,  il  obtient,  chez  le 
cheval,  le  développement  de  tumeurs  identiques  à celles  qui  sont  consta- 
tées à la  suite  des  traumatismes  chirurgicaux.  Renault  attribue  1 infec- 
tion « à l'action  septique  du  sang  ou  des  autres  matières  animales  mor- 
tifiées, qui  se  putréfient  à la  surface  ou  dans  la  profondeur  des  tissus  » ; 
il  remarque  que  « la  présence  de  l’air  est  nécessaire  à l’accomplissement 
de  la  putréfaction  » ; il  insiste  sur  l’absence  de  complications  des  trau- 
matismes sous-cutanés  (déchirures  musculaires,  bistournage)  ; il  recon- 
naît enfin  que  l’air  « vicié  par  des  miasmes  » est  particulièrement  dange- 
reux et  que  l’on  peut  s’expliquer  ainsi  la  fréquence  des  accidents  « dans 
les  grandes  infirmeries,  remplies  de  malades  atteints  d’affections  catar- 
rhales ou  de  plaies  abondamment  suppurantes...  » 

Le  mémoire  de  Renault,  l’un  des  plus  remarquables  monuments  de  la 
médecine  d’observation,  éclaire  d’un  jour  nouveau  la  question  si  grave 
des  infections  chirurgicales;  il  contient  toute  la  théorie  de  la  « soustrac- 
tion des  plaies  au  contact  de  l’air  ; il  semble  que  l’auteur  n’ait  plus 
qu’un  effort  à faire  pour  formuler  les  principes  de  la  « méthode  sous- 
cutanée  » et  du  « pansement  ouaté  ». 

Les  nombreuses  expériences  entreprises  sur  les  effets  des  matières  ani- 
males putréfiées  introduites  dans  les  veines  ou  sous  la  peau  n’apportent 
point  la  solution  des  problèmes  soulevés  (l).  Les  auteurs  concluent  géné- 
ralement à l’existence  d’un  « poison  septique  »,  variable  dans  ses  pro- 
priétés et  dans  ses  effets  suivant  les  multiples  conditions  de  l’expérimen- 
tation. Quelques-uns  émettent  l’idée  d’une  infection  par  des  germes 
septiques.  Signol  (2)  trouve  des  bactéries  « en  grande  abondance  » dans 
le  sang  d’un  cheval  mort  de  gangrène  traumatique  ; il  obtient  une  septi- 
cémie typique  par  l’inoculation  au  mouton. 

La  question  est  compliquée  d’ailleurs  par  la  diversité  des  résultats 
signalés.  Coze  et  Fcltz,  Semmer,  Colin  produisent  des  infections  mixtes 
par  l’inoculation  de  matières  putrides  ; Jaillard  et  Leplat  (1865)  obtien- 
nent une  forme  septique  spéciale  par  l'inoculation  de  sang  provenant 
d’une  vache  charbonneuse  ; Davaine  et  Vulpian  étudient  une  septicémie 
spontanée  du  lapin. 

En  1873,  Chauveau  (3)  se  propose  de  déterminer  expérimentalement  le 
rôle  des  « vibrioniens  » dans  la  putréfaction  des  tissus  vivants  et  de 
rechercher  si,  dans  l’organisme,  « l’étude  des  causes  directes  de  la  putri- 

(1)  Voy.  la  thèse  de  W.  Gut.ua.nn.  Experimenteller  Beitrag  zur  Lehre  von  der  putriden 
Intoxication  und  der  Septicümie.  Dorpat,  187!)  (avec  bibliogr.). 

(2)  Signol.  Présence  des  bactéries  dans  le  sang.  Acad,  des  sciences,  10  août  1863. 

(3)  Chauveau.  Nécrobiose  et  gangrène.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1873,  p.  203,...  500. 
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dite  confirmerait  les  belles  et  fécondes  déterminations  de  M.  Pasteur  sur 
cet  important  sujet  ».  Il  montre  que  le  testicule,  bistourné  et  privé  de  vie 
au  seiu  des  enveloppes  intactes,  « reste  toujours  hors  des  atteintes  de  la 
putréfaction  »,  tandis  qu’il  ne  tarde  pas  à se  gangrener  s’il  est  mis  au 
contact  de  l’air  par  l’incision  des  enveloppes.  On  ne  peut  attribuer  la 
putréfaction  à l’action  des  éléments  propres  de  l’air  atmosphérique, 
puisque  ceux-ci  arrivent  au  contact  des  tissus  mortifiés  par  l’intermé- 
diaire du  sang.  « On  est  donc  forcé  d’admettre  que  le  milieu  extérieur... 
n’intervient  dans  le  processus  que  par  les  germes  organiques  qu’il  tient  en 
suspension  et  qui  donnent  naissance  à la  prodigieuse  population  de 
vibrioniens  des  infusions  putrides.  » Chauveau  soumet  cette  induction  au 
contrôle  expérimental  dans  une  expérience  justement  célèbre  : Si  l’on 
pratique  la  torsion  et  la  rupture  sous-cutanée  du  cordon  testiculaire,  sur 
un  bélier  ayant  préalablement  reçu,  dans  la  jugulaire,  une  injection  de 
sérosité  putride  riche  en  vibrioniens,  on  voit  naître  « dans  les  régions 
testiculaires,  et  là  seulement,  des  phénomènes  putrides  et  gangreneux, 
tantôt  limités  aux  organes  mortifiés,  tantôt  plus  ou  moins  rapidement 
progressifs  et  d’une  gravité  suffisante  pour  déterminer  la  mort  ». 

Une  objection  reste  encore  possible,  basée  sur  l'introduction,  en  même 
temps  que  les  germes,  d’une  « matière  septique  » contenue  dans  le  liquide 
injecté  et  agissant  comme  ferment.  « On  a pensé  alors  à faire  une  expé- 
rience avec  la  même  sérosité  filtrée  et  non  filtrée,  injectée  à dose  égale  sur 
deux  béliers  de  même  âge  et  de  même  poids.  » Le  bélier  bistourné  après 
injection  de  sérosité  filtrée  ne  présente  aucun  accident  ; celui  qui  reçoit 
la  sérosité  non  filtrée  succombe  à la  gangrène  envahissante.  Ainsi  « le  rôle 
des  organismes  élémentaires,  dans  la  production  des  phénomènes  de  pu- 
tréfaction vraie  qui  se  passent  dans  le  milieu  vivant,  se  dégage  de  cette 
démonstration  avec  une  netteté  qui  n’a  rien  à envier  à celle  des  expé- 
riences faites  dans  les  vases  clos  du  laboratoire  de  chimie  ». 

Le  mode  d’action  et  la  « nature  vivante  » des  ferments  septiques  sont 
désormais  démontrés;  d’autre  part,  il  devient  évident  qu’il  existe  des 
formes  multiples  de  septicémies  expérimentales  et  spontanées.  Parmi  ces 
dernières,  la  gangrène  traumatique  constitue  le  type  évolutif  le  plus 
nettement  différencié  ; cependant  son  étude  bactériologique  n'est  point 
reprise  après  la  tentative  de  Signol  ; c’est  indirectement  que  l’agent  de  la 
virulence  est  déterminé. 

En  1875,  Signol  (1)  constate  la  présence  de  bactéries  dans  le  sang 
recueilli  dans  les  veines  abdominales,  plusieurs  heures  après  la  mort, 
chez  les  chevaux  sains  sacrifiés  par  assommement  ou  asphyxie;  le  sang 
est  généralement  virulent  pour  le  mouton,  la  chèvre  et  le  lapin. 

En  1877,  Pasteur  (2)  est  amené  à étudier  les  objections  faites  à la 


(1)  Signol.  Sur  l'étal  virulent  du  sang  des  chevaux  sains...  Recueil  de  méd.  vétér., 
187G,  p.  350. 

(2)  Pasteur  et  Joubert.  Charbon  et  septicémie.  C.  R.  Acad,  des  sciences,  t.  LXXXV, 
1877,  p.  101. 
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théorie  parasitaire  du  charbon  par  Jaillard  et  Leplat  et  par  Paul  Bert.  Il 
montre  que  la  présence  dans  les  cadavres  des  vibrions  de  la  putréfaction 
explique  les  résultats  obtenus  par  Jaillard  et  Leplat,  sans  qu’il  soit  besoin 
d’invoquer  la  « maladie  de  la  vache  » admise  par  Davaine  (V.  Fièvre 
charbonneuse  ; Historique).  Parmi  ces  microbes  de  la  putréfaction  qui, 
partant  de  l’intestin,  envahissent  rapidement  les  cadavres,  il  en  est  un 
qui  est  remarquable  à la  fois  par  sa  forme  et  par  ses  effets.  Ce  vibrion 
prend,  dans  le  sang,  « un  aspect  tout  particulier,  une  longueur  démesurée; 
on  le  retrouve  aisément,  rampant,  flexueux,  et  écartant  les  globules 
comme  un  serpent  écarte  l’herbe  dans  les  buissons  ».  Chez  les  cobayes  ino- 
culés sous  la  peau,  « on  constate  des  désordres  épouvantables  ; tous  les 
muscles  de  l’abdomen  et  des  quatre  pattes  sont  le  siège  de  la  plus  vive 
inflammation.  Çà  et  là,  particulièrement  aux  aisselles,  des  poches  de  gaz... 
Chose  curieuse,  les  muscles,  si  enflammés  par  tout  le  corps,  sont  imprégnés 
de  vibrions  mobiles,  anaérobies  et  ferments,  ce  qui  explique  l’existence 
des  poches  gazeuses  et  la  tuméfaction  rapide  ».  Quelques  mois  plus  tard, 
Pasteur  (1)  indique  une  méthode  de  culture  du  vibrion  ; « celui-ci  se 
développe  avec  facilité  dans  le  vide  parfait,  avec  une  facilité  non  moins 
grande  en  présence  de  l’acide  carbonique  pur  ». 

Koch  (2)  étudie  peu  après  le  vibrion  septique,  qu’il  rencontre  acciden- 
tellement dans  la  terre;  et  il  lui  donne  le  nom  de  « bacille  de  l’œdème 
malin  ». 

Chauveau  et  Arloing  (3)  reprennent  l’étude  expérimentale  de  la  septi- 
cémie gangreneuse  ; ils  complètent  l’étude  biologique  du  bacille  et  ils  mon- 
trent que  la  maladie  du  vibrion  septique  n’est  autre  que  la  gangrène  trau- 
matique de  Renault  et  la  gangrène  gazeuse  des  chirurgiens  de  l’homme; 
ils  font  connaître  enfin  une  méthode  d’immunisation  expérimentale. 
Kilt  (4)  publie  peu  après  d’intéressantes  recherches  sur  le  même  sujet. 

Les  recherches  de  Roux  et  Chamberland  (1887)  font  connaître  un  pro- 
cédé d’immunisation  par  les  substances  solubles  sécrétées  par  le  microbe; 
les  travaux  de  Penzo  (1891)  et  de  Besson  (1895)  précisent  les  conditions 
et  les  modes  intimes  de  l’infection. 

Bactériologie.  — Le  vibrion  septique  se  présente  sous  des 
aspects  differents  suivant  les  milieux  examinés.  Dans  les  tumeurs 
gangreneuses  on  rencontre  surtout  des  formes  courtes,  sous  la 
forme  de  bacilles  droits,  mesurant  environ  3 à 5 p.  de  longueur  sur 

(1)  Pasteuh,  Joübert  et  Ciiamberland.  La  théorie  des  germes  et  ses  applications  à la 
médecine  et  à la  chirurgie.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  LXXXVI,  1878,  p.  1037, 

(2)  Kocii.  Mittheilungen  des  Kaiserl.  Reichsgesundheitsamtes,  t.  I,  1881,  p.  53.  — 
Gakfky.  Id.,  p.  83. 

(3)  Chauveau  et  Arloing.  Élude  expérimentale  de  la  septicémie  gangreneuse.  Bulletin 
de  l’Acad.  de  raéd..  1884,  p.  G04. 

(4)  Kitt.  Untevsuchungen  über  malignes  OEdem.  Jahresber.  der  Thierarzueischule  in 
München  pro  1883-1884,  Leipzig,  1885,  p.  39. 
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1 [x  d’épaisseur,  analogues  dans  leur  aspect  à la  bactéridie  char- 
bonneuse (1).  Dans  le  sang  et  dans  les  épanchements  des  séreuses, 
on  trouve  de  longs  filaments  llexueux  qui  occupent  tout  le  champ 
du  microscope. 

Les  bacilles  sont  doués  de  mouvement  ; les  formes  longues 
exécutent  dans  les  liquides  des  mouvements  de  reptation  très 
nets. 

Les  formes  courtes  donnent  des  endospores  dans  les  tissus  et 
dans  les  cultures.  Le  microbe  est  un  anaérobie  de  nécessité  ; la 
présence  de  l’oxygène  empêche  la  pullulation  et  la  sporulation. 

Les  bacilles  sont  teintés  par  les  couleurs  d’aniline;  ils  sont 
décolorés  par  les  procédés  de  Gram  et  de  Weigert. 

La  culture  est  obtenue  dans  le  vide  ou  en  présence  d’un  gaz 
inerte.  Le  bouillon  de  veau  ou  de  poule  est  troublé  en  douze  à 
vingt-quatre  heures  ; il  contient  de  nombreux  bacilles  droits  et 
ondulés;  peu  après,  la  culture  s’éclaircit  et  un  léger  dépôt  s’opère 
dans  le  fond  du  vase.  La  plupart  des  bacilles  deviennent  granu- 
leux et  se  désagrègent;  quelques-uns  s’épaississent,  se  dilatent 
en  un  point  et  donnent  une  spore  brillante  et  réfringente.  Dans  la 
gélatine,  ensemencée  par  piqûre,  on  constate  la  liquéfaction  du 
milieu  sur  tout  le  trajet  de  l’aiguille.  Dans  la  gélose  nutritive,  à 
38°,  le  développement  est  accusé  après  vingt-quatre  heures;  la 
piqûre  est  dessinée  par  une  traînée  blanchâtre,  festonnée  sur  les 
bords;  des  gaz  se  dégagent  et  creusent  des  vacuoles  dans  le  milieu. 
La  culture  est  obtenue  aussi  sur  le  sérum  gélatinisé,  qui  est  liquéfié, 
et  sur  la  pomme  de  terre,  où  elle  ne  donne  aucune  coloration. 

La  culture  est  pathogène  pour  le  cobaye,  le  lapin,  le  mouton,  la 
chèvre,  le  cheval,  le  porc,  le  chien,  le  chat,  la  poule,  le  pigeon... 
Les  bovidés  sont  réfractaires. 

Espèces  affectées.  — La  septicémie  gangreneuse  est  surtout 
connue  chez  le  cheval , comme  une  complication  possible  des 
traumatismes  opératoires  ou  accidentels.  Les  bovidés,  bien  que 
réfractaires  aux  inoculations  expérimentales,  paraissent  aptes  à 
l’infection  naturelle.  Chez  le  mouton  et  chez  la  chèvre,  très  sensibles 
à l’infection,  des  formes  multiples  sont  sans  doute  observées  qui 
restent  généralement  méconnues. 

(I)  La  forme  bacillaire  peut  être  considérée  comme  l’état  normal  du  microbe,  et  les 
dénominations  de  Bciciilus  seplicus  (Macé),  BaciUus  septicus  gangrenæ  (Arloing)  sont 
les  plus  correctes.  Toutefois  le  nom  de  vibrion  septique , consacré  par  les  travaux  de 
Pasteur,  reste  couramment  appliqué  en  France,  tandis  que  persiste  en  Allemagne  la 
désignation  de  Bacille  de  l’œdème  malin  employée  par  Koch. 
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Le  porc  est  également  exposé;  mais  l’étude  clinique  de  l’in- 
fection est  moins  avancée  encore  que  pour  les  espèces  précédentes. 
11  en  est  de  même  pour  la  septicémie  gangreneuse  du  chien  et  du 
chat,  malgré  les  quelques  observations  publiées. 

L homme  présente  une  susceptibilité  au  moins  égale  à celle  du 
cheval;  malgré  la  généralisation  des  méthodes  antiseptiques,  la 
gangrène  gazeuse  est  encore  observée  et  de  véritables  endémies 
sont  observées  à la  suite  des  blessures  de  guerre. 


Étude  clinique  (1). 

I.  — Symptômes. 

§ I.  — Septicémie  chez  le  cheval. 

On  connaît  en  France,  depuis  la  magistrale  description  de 
Renault,  une  forme  de  la  septicémie  bien  caractérisée  par  son 
origine  traumatique  et  par  l’apparition  initiale  de  tumeurs  crépi- 
tantes ( gangrène  traumatique)  (2).  Une  autre  forme  clinique,  tout 
analogue  à la  précédente  dans  sa  pathogénie,  mais  différente  quant 
à son  expression,  consiste  en  un  envahissement  du  péritoine  à la 
suite  de  la  castration  ( péritonite  septique).  En  outre  de  ces  deux 
modes  de  l’évolution,  d’autres  existent  sans  doute  qui  sont  mécon- 
nus ou  insuffisamment  étudiés  à l’heure  actuelle  (3). 

a)  Gangrène  traumatique  (4).  — Les  accidents  débutent  au 
niveau  d’une  plaie,  opératoire  ou  accidentelle,  parle  développement 

(1)  Ainsi  qu’on  le  verra  par  les  lacunes  de  ce  chapitre,  l’étude  de  la  septicémie  gan- 
greneuse chez  les  animaux  est  seulement  ébauchée.  En  dehors  des  formes  connues, 
d’origine  traumatique,  d’autres  modes  de  l’infection  semblent  être  constatés.  Il  est  im- 
possible toutefois  de  retenir  les  quelques  observations  publiées,  en  raison  des  incerti- 
tudes du  diagnostic.  Nous  avons  du  laisser  de  côté  tout  ce  qui  concerne  la  septicémie 
chez  le  porc  et  signaler  seulement  celle  du  chien.  Pour  les  formes  externes,  le  diagnos- 
tic expérimental  doit  toujours  être  assuré  par  l’examen  direct  et  par  l’inoculation. 

(2)  Il  est  curieux  de  constater  que  la  gangrène  traumatique  de  Renault  est  encore 
méconnue,  tà  l’heure  actuelle,  par  les  auteurs  étrangers.  Dieckerholf  (Lehrbuch  der  spe- 
ciellen  Pathologie,  t.  I,  p.  308)  décrit,  sous  le  nom  de  septicémie  ou  de  fièvre  septique , 
une  infection  qui  n’a  rien  de  commun  avec  la  septicémie  gangreneuse.  Jeusen  et  Sand', 
qui  donnent  une  bonne  étude  clinique,  ne  mentionnent  point  le  travail  de  Renault  dans 
leurs  indications  bibliographiques.  Home  (1805)  dit,  en  parlant  du  travail  de  Jensen  : 
« So  waren  dies  die  ersten  halle  von  dieser  Krankheit,  die  bei  unseren  Hausthieren 
mit  Sicherheit  constatirt  wurden.  » 

(3)  On  trouve  dans  la  littérature  plusieurs  observations  de  septicémie  non  trauma- 
tique, caractérisée  exclusivement  par  la  présence  du  vibrion  septique  dans  les  cadavres 
12  ou  24  heures  après  la  mort.  Il  est  évident  qu’une  telle  constatation  n’a  aucune  signi- 
fication. 

(4)  Renault.  Essai  sur  les  causes  des  tumeurs  dites  gangreneuses...  Recueil  de  méd . 
vétér.,  1833,  p.  I...,  123;  Gangrène  traumatique , I vol.,  1840.  — II.  Bouley.  Art.  Gan- 
grène. Dictionnaire  de  méd.  vétér.,  t.  VIII,  18GG,  p.  32.  — Jensen  et  Sand.  Ueber  mali- 
gnes OEdem  beim  Vfierde.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XIII,  1887,  p.  31. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  16 
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d’un  petit  foyer  œdémateux  chaud  qui  s’étend  dans  tous  les  sens 
avec  une  extrême  rapidité.  En  même  temps,  l’aspect  de  la  plaie  est 
modifié;  les  tissus  prennent  une  teinte  rouge  livide,  plombée, 
luisante;  la  suppuration  est  remplacée  par  l’écoulement  d'une 
sérosité  de  coloration  citrine  ou  rosée.  Des  symptômes  généraux 
apparaissent  ; la  température  s’élève  vers  39°, 5-40°  ; le  pouls  est 
vite;  la  respiration  est  accélérée;  les  muqueuses  sont  injectées; 
l’appétit  est  diminué. 

En  vingt-quatre  heures,  l’engorgement  envahit  toute  une  région  ; 
s’il  gagne  de  préférence  les  parties  déclives,  il  remonte  aussi  au- 
dessus  du  traumatisme;  la  tuméfaction,  encore  chaude  et  doulou- 
reuse à la  périphérie,  est  affaissée,  plus  froide  et  moins  sensible 
dans  la  partie  centrale;  un  liquide  brun  roussâtre,  bulleux,  d’odeur 
putride,  s’écoule  de  la  plaie.  L’état  général  s’aggrave;  l’appétit  a 
disparu;  la  face  est  grippée;  l’animal,  abattu,  « à bout  de  longe  », 
présente  de  temps  à autre  des  périodes  d’agitation  ; certaines 
régions  sont  couvertes  de  sueur;  la  température  reste  voisine  de 
40°  ; le  pouls  est  vite,  faible  et  filant,  tandis  que  les  battements 
du  cœur  deviennent  graduellement  violents,  à ce  point  « qu’ils 
ébranlent  le  thorax  et  peuvent  être  entendus  à distance  ».  On 
observe  chez  quelques  animaux  des  symptômes  d’ordre  cérébral, 
avec  agitation  violente,  contractures,  tendance  à mordre. 

Dans  une  dernière  période,  l’engorgement,  étendu  à une  vaste 
région,  est  affaissé,  froid  et  indolore;  les  tissus  densifiés  donnent 
à l’exploration  une  sensation  de  crépitation  indiquant  une  infil- 
tration gazeuse.  Les  plaies  sont  sèches  ; le  liquide  rencontré 
dans  les  anfractuosités  est  sanieux  et  fétide;  la  peau,  décollée, 
parcheminée,  se  détache  par  lambeaux;  les  muscles  mis  à nu 
sont  friables  , de  teinte  brune  ou  violacée  ; les  interstices 
musculaires  sont  infiltrés  par  une  sérosité  citrine,  mous- 
seuse. 

Le  malade  reste  insensible  et  inerte;  la  tète  est  basse  ou  appuyée 
sur  les  corps  environnants  ; les  paupières  demeurent  à demi  closes  ; 
la  marche  est  pénible  et  titubante;  l’amaigrissement  est  rapide; 
le  flanc  se  creuse  ; les  crins  s’arrachent  avec  facilité.  La  tempéra- 
ture s’abaisse  graduellement  au-dessous  de  la  normale;  le  pouls 
est  insensible,  tandis  que  les  battements  du  cœur  conservent  leur 
violence;  la  respiration,  ralentie,  est  profonde  et  tremblante.  Par- 
fois des  signes  de  gangrène  pulmonaire  apparaissent.  Le  malade 
se  laisse  tomber  sur  le  sol;  il  agite  les  membres  antérieurs  et 
meurt  dans  une  période  d’agitation. 
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La  marche  est  toujours  rapide;  la  durée  moyenne  de  l'évolution 
est  de  trois  à cinq  jours. 

b)  Péritonite  septique  (1).  — Les  observations  rapportées  sont 
toutes  consécutives  à la  castration  et  il  s’agit  encore  ici  d’une 
infection  traumatique  (2). 

Les  signes  de  l’infection  apparaissent  quelques  jours  ou  plu- 
sieurs semaines  (deux  et  trois  mois)  après  l’opération.  L’animal 
paraît  subitement  triste,  il  refuse  de  manger;  on  observe  des  coli- 
ques; le  malade  se  couche  avec  précaution  et  il  reste  étendu, 
en  décubitus  latéral. 

Les  symptômes  s’aggravent  en  quelques  heures.  On  constate 
de  la  prostration,  des  tremblements  généraux;  la  face  est  grippée; 
les  yeux  sont  tixes,  les  pupilles  -dilatées;  la  température  s’élève 
vers  40°;  le  pouls  est  petit  et  vite;  la  respiration  est  un  peu  accélérée  ; 
les  coliques  persistent  sous  la  même  forme;  l’animal  reste  étendu 
sur  le  côté,  sans  faire  aucun  mouvement.  Le  ventre  est  ballonné, 
sensible  à la  pression.  L’examen  de  la  région  inguinale  ne  révèle 
souvent  aucune  particularité;  les  plaies  opératoires  sont  recou- 
vertes de  pus  ; leur  aspect  est  normal.  Parfois  seulement,  un 
œdème  apparaît  au  niveau  du  trajet  inguinal;  il  envahit  rapide- 
ment le  fourreau,  le  périnée  et  la  paroi  abdominale.  L’évolution 
se  précipite;  la  prostration  est  complète;  des  sueurs  se  produisent 
en  diverses  régions;  la  température  descend  vers  38°  et  au-dessous; 
le  malade  reste  étendu  sur  le  sol;  le  ventre  est  fortement  ballonné: 
les  muqueuses  ont  une  teinte  jaunâtre;  le  pouls  est  imperceptible. 
La  mort  arrive  en  12-36  heures  en  moyenne. 


§ 2.  — Septicémie  chez  les  bovidés. 

Les  observations  publiées  jusqu’ici  sont  incomplètes;  dans  la 
plupart  des  cas,  le  diagnostic  porté  n’est  nullement  assuré.  Une 
description  synthétique  est  actuellement  impossible. 

Nous  retenons  comme  suffisamment  probantes  les  seules  observations 
de  Cari,  de  Morne  et  de  Ehrhardt  (3). 

(1)  Laugekon.  Sur  la  péritonite  septique,. ..  Revue  vétérin.,  188G,  p.  233.  — Soula. 
Contribution  à l'étude  de  lu  péritonite .. . Id. , 1888,  p.  449.  — Cameron.  Seplic  Perito- 
nitis  folloviug  castration.  The  veterin.  Journal,  t.  XLI,  1895,  p.  176. 

(2)  L'expression  de  péritonite  « de  castration  >.  est  vicieuse,  en  ce  sens  que  certaines 
formes  sont  dues  non  au  vibrion  septique,  mais  à d’autres  agents  et  au  streptocoque 
notamment.  Il  est  possible,  d’autre  part,  que  la  péritonite  septique  reconnaisse  une 
autre  origine  que  la  castration. 

(3)  Carl.  Zur  Aetiologie  des  soejen.  Geburtsrauschbrandes . Deutsche  thierârztl.  Wo- 
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ci  ) L’infeclion  est  signalée  toujours  à la  suite  de  la  parturition.  Elle  est 
précédée  ordinairement  par  des  signes  de  métrite  septique.  Les  premiers 
troubles  consistent  en  la  perte  de  l’appétit,  avec  frissons,  diarrhée  et  faible 
élévation  de  la  température.  Des  tumeurs  apparaissent  dans  les  points  les 
plus  divers,  au  niveau  des  reins,  des  épaules,  du  cou,  de  la  gorge,  de  la 
tête,  de  l’auge. 

La  tuméfaction  est  d’abord  œdémateuse  et  chaude;  elle  s’étend  rapidement 
et  elle  devient  froide,  crépitante,  emphysémateuse.  La  fièvre  est  intense; 
la  respiration  est  pénible  et  embarrassée. 

La  mort  survient  1-3  jours  après  l’apparition  des  premiers  symptômes. 
b)  Dans  l’un  des  cas  rapportés  par  Horne,  la  tumeur  se  montre  dans  la 
région  de  la  gorge,  en  l’absence  de  signes  d’infection  vaginale  ou  utérine, 
et  l’on  peut  supposer  une  inoculation  au  niveau  du  pharynx;  toutefois 
celte  observation  est  encore  relevée  chez  une  vache,  cinq  jours  après  la 
parturition. 


§ 3.  — Septicémie  chez  le  mouton. 

La  maladie  n’a  fait  l’objet  d’aucune  description  spéciale;  il  est 
cependant  possible  de  lui  rapporter  certains  accidents  ; telle  la 
gangrène  traumatique  consécutive  à l’inoculation  du  claveau,  bien 
décrite  par  Girard  (1)  et  maintes  fois  observée  depuis. 

« Les  tumeurs  apparaissent  du  douzième  au  vingtième  jour  qui  suif 
celui  de  l’insertion  du  virus  ; on  remarque  dans  le  principe  un  gros 
bouton  dur,  qui  présente  une  auréole  œdémateuse,  va  en  augmentant, 
devient  rouge  et  constitue  en  peu  de  temps  une  tumeur  bleuâtre,  réni- 
tente,  très  douloureuse,  et  qui  s’étend  presque  à vue  d’œil.  L'engorge- 
ment ne  tarde  pas  à être  énorme  ; la  surface  de  la  tumeur  prend  une  teinte 
rouge  violacé,  sans  qu’il  y ait  une  grande  augmentation  de  chaleur.  Le 
membre  affecté  prend  de  la  raideur;  il  se  développe  une  fièvre  intense; 
l’œil  du  malade  devient  rouge,  son  flanc  agité,  sa  respiration  laborieuse, 
son  pouls  fréquent  et  petit.  La  bête  finit  par  ne  plus  pouvoir  ni  prendre 
de  nourriture,  ni  se  soutenir  ; elle  reste  couchée,  répand  une  odeur 
infecte,  et  ne  tarde  pas  à succomber  » (Girard). 

Peut-être  aussi  observe-t-on  chez  le  mouton  une  « septicémie  sep- 
tique » d’origine  intestinale,  à la  suite  de  certains  modes  d’alimentation 
(betteraves  fermentées).  Les  accidents  signalés  consistent  en  une  péritonite 
primitive,  avec  œdèmes  étendus  et  signes  d’infection  graves.  La  rate  et 
le  sang  sont  remplis  de  vibrions  septiques.  Il  est  possible  cependant  que 

chenschr.,  1895,  p.  353....  371.  — Horne.  Malignes  Œdem  beim  Rinde , Berlin,  thierarztl. 
Wochenschr.,  1895,  p.  409  (avec  bibliogr.).  — Ehrharrt.  Malignes  Œdem.  Schweizer. 
Archiv  fur  Thierheilk.,  1896,  p.  82  (trois  observ.). 

(1)  Girard.  Mémoire  sur  le  claveau.  Paris,  1818,  p.  55. 
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l’envahissement  par  le  vibrion  soit  secondaire  et  qu’il  ait  été  simplement 
facilité  par  une  intoxication  préalable  (1). 


§ 4.  — Septicémie  chez  le  chien  (2). 

L’infection  est  signalée  à la  suite  de  traumatismes  étendus  inté- 
ressant, le  tissu  conjonctif  sous-cutané  ou  inter-musculaire;  on 
constate  une  tuméfaction  diffuse,  avec  infiltration  gazeuse  des 
tissus  ; les  malades  succombent  en  quelques  jours.  Soula  rencontre, 
chez  une  chienne,  un  cas  de  gangrène  gazeuse  (?)  des  mamelles, 
d’origine  non  traumatique.  Dans  aucun  cas  le  diagnostic  n’a  été 
assuré  par  l’examen  bactériologique  ou  par  l’inoculation  et  cette 
question  est  tout  entière  à étudier. 

Nocard  a observé  une  épidémie  de  septicémie  gangreneuse  chez 
de  jeunes  beagles  nourris  à la  viande  crue.  Les  accidents  ont  cessé 
dès  que  l’on  a donné  des  aliments  cuits.  11  est  probable  que  leur 
pathogénie  est  identique  à celle  de  la  septicémie  d’origine  intesti- 
nale signalée  chez  le  mouton. 

IL  — Lésions. 

«)  Cheval.  — I.  Gangrène  traumatique.  — Dans  toute  la  région 
occupée  par  la  tumeur,  les  tissus  sont  réduits  en  un  putrilage 
répandant  une  odeur  fétide.  La  peau  est  décollée,  mortifiée,  dé- 
coupée en  lambeaux  irréguliers.  Les  muscles  compris  dans  le 
foyer  sont  rendus  crépitants  par  une  infiltration  gazeuse;  ils  sont 
friables,  cuits,  d’une  teinte  générale  ocreuse,  pâle,  maculée  de  zones 
rouge  livide  ou  brunes.  Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  inter- 
musculaire  est  infiltré  par  une  sérosité  rosée  ou  citrine  qui  pénètre 
très  loin  au  delà  des  limites  de  la  tumeur. 

Les  altérations  viscérales  sont  peu  étendues.  La  rate  est 
engorgée  et  surtout  ramollie.  Le  myocarde  est  friable,  de  teinte 
pâle;  on  rencontre  des  ecchymoses  au  niveau  des  scissures  coro- 
naires; le  sang  du  ventricule  droit  est  incomplètement  coagulé, 
diffluent  et  de  couleur  foncée.  Le  péricarde  renferme  un  transsudât 
séreux  peu  abondant. 

L’altération  du  sang  est  manifeste  dans  le  système  veineux  de 


(1)  Yoy.  Bigoteaü.  Notes  sur  quelques  septicémies  d'origine  intestinale...  Revue  vétér., 
1894,  p.  238. 

(2)  Renault.  Loc.  cit.,  p.  161.  — Soula.  Septicémie  gangreneuse  chez  une  chienne.  Revue 
vétérin.,  1887,  p.  466. 
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la  ré  gion  envahie;  le  liquide  reste  incoagulé,  poisseux  dans  les 
vaisseaux;  il  exhale  une  odeur  putride;  les  parois  présentent  une 
teinte  rouge,  d’autant  plus  accusée  que  l’autopsie  est  pratiquée 
un  plus  long  temps  après  la  mort. 

Les  autres  viscères  n’ont  subi  aucune  altération  apparente. 

II.  Péritonite  septique.  — Les  altérations  sont  peu  marquées 
et  hors  de  proportion  avec  la  gravité  des  symptômes  observés. 
La  cavité  abdominale  renferme  une  petite  quantité  de  sérosité 
roussâtre;  les  vaisseaux  du  péritoine  sont  injectés  et  la  séreuse 
prend  une  teinte  rosée  uniforme,  mais  on  ne  trouve  ni  fausses 
membranes,  ni  traces  d’inflammation  (1). 

La  région  inguinale  est  souvent  indemne  ; le  moignon  du  cordon 
et  les  plaies  scrotales  ont  leur  aspect  habituel  ; le  tissu  conjonctif 
n’est  que  légèrement  infiltré.  En  d’autres  cas,  un  œdème  blanc, 
gélatineux,  tremblotant,  entoure  le  cordon  dans  son  trajet  abdo- 
minal ; l’infiltration  gagne  le  tissu  conjonctif  péri-rénal,  tandis 
qu  elle  s’étend  d’autre  part  au  fourreau  et  au  tissu  sous-cutané  de 
la  paroi  abdominale. 

Les  viscères  abdominaux  sont  intacts,  à l'exception  de  la  rale^ 
ramollie  et  un  peu  tuméfiée.  Les  plèvres  et  le  péricarde  renferment 
un  transsudât  séreux  ; le  myocarde  est  cuit,  ecchymosé  ; le  sang  est 
noir  et  diffluent. 

Les  microbes  sont  rencontrés  dans  le  sang  et  dans  l’exsudât 
péritonéal,  sous  la  forme  de  bacilles  et  de  vibrions  mobiles. 

b)  Bovidés.  — On  a rencontré  dans  tous  les  cas  des  lésions  de 
métrite  septique.  La  cavité  abdominale  renferme  un  transsudât 
séro-hémorragique;  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  l'utérus  et  le 
vagin  est  infiltré  par  l’œdème  ; le  péritoine,  congestionné  dans  toute 
son  étendue,  prend  une  teinte  rose  vif  uniforme  ; la  rate  est  ramollie 
et  volumineuse. 

Les  tumeurs  sont  œdémateuses;  la  coupe  laisse  échapper  une 
sérosité  rosée;  dans  les  parties  centrales,  la  tumeur  est  souvent 
crépitante,  infiltrée  par  des  gaz  disséminés  en  de  très  fines  logettes; 
le  tissu  conjonctif  et  les  muscles  compris  dans  la  tumeur  prennent 
une  teinte  rouge  terne  uniforme. 

Les  bacilles  sont  rencontrés  dans  les  tumeurs  et  dans  l’épan- 
chement abdominal. 

(1)  Gourdon  signalait,  après  Hurtrel  d’Arboval,  l'absence  des  lésions  dans  certaines 
péritonites  (?)  de  castration.  « ...11  peut  arriver  qu’un  animal  succombe  à la  péritonite 
sans  qu’il  y ait  péritonite.  En  ce  cas,  à quoi  attribuer  la  mort?  » 

Gourdon.  Traité  de  la  castration  des  animaux  domestiques , p.  209. 
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III.  — Diagnostic. 

a)  Diagnostic  clinique.  — I.  Cheval.  — La  gangrène  trauma- 
tique est  nettement  caractérisée  par  la  présence  d’un  engorgement 
rapidement  envahissant,  œdémateux,  chaud  et  douloureux  au 
début,  puis  emphysémateux,  froid  et  indolore  dans  les  parties 
primitivement  atteintes  (1). 

Les  œdèmes  simples , inflammatoires  ou  passifs,  ne  deviennent 
jamais  crépitants;  ils  tendent  toujours  à gagner  vers  les  parties 
déclives.  Certains  engorgements  consécutifs  à la  castration,  dus 
probablement  à une  infection  streptococcique,  envahissent  la  région 
de  l’aine,  du  fourreau  et  remontent  vers  le  périnée;  ils  sont  froids, 
peu  douloureux,  mais  ils  ne  deviennent  jamais  emphysémateux; 
ils  rétrocèdent  presque  toujours  et  les  signes  généraux  sont  peu 
marqués. 

La  nature  de  la  péritonite  septique  est  soupçonnée  alors  que 
des  signes  de  péritonite  sont  constatés  chez  des  sujets  qui  n'ont 
pas  complètement  cicatrisé  les  plaies  de  castration.  L’intensité 
des  symptômes  généraux  limite  le  diagnostic  différentiel  à la  péri- 
tonite streptococcique,  observée  dans  les  mêmes  conditions  et 
dont  la  terminaison  est  d’ailleurs  identique. 

IL  Bovidés.  — Les  formes  d’origine  utérine  restent  générale- 
ment confondues  avec  les  diverses  infections  post-partum  ; le 
diagnostic,  basé  sur  la  rapidité  de  l’évolution  et  sur  la  présence 
des  tumeurs  extérieures,  devrait  être  assuré  par  la  recherche  du 
bacille  et  par  l’inoculation. 

Les  analogies  étroites  qui  existent  entre  la  septicémie  et  le 
charbon  symptomatique  rendent  incertaine  la  détermination  de 
certaines  formes;  aucune  indication  précise  ne  peut  être  formulée 
h l’heure  actuelle  quant  à la  différenciation  clinique. 

III.  Mouton.  — La  présence  de  tuméfactions  emphysémateuses 
d’origine  traumatique,  coïncidant  avec  un  état  général  grave, 
peut  être  rapportée  à l'infection  septique. 

b)  Diagnostic  expérimental.  — La  nature  des  engorgements 
gangreneux  sera  contrôlée  par  l’examen  direct  et  par  l’inoculation 
de  la  sérosité  recueillie  au  sein  des  tissus  envahis. 

Le  bacille  septique  tue  le  cobaye,  le  lapin  et  la  poule,  alors  que 

(1)  On  a signalé  chez  l’homme  la  présence  de  tumeurs  crépitantes  dues  à des  microbes 
autres  que  le  bacille  septique  (Arloing,  Sanfelice,...  Chavigny);  des  formes  analogues 
paraissent  être  rencontrées  chez  les  animaux. 
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ta  bactéridie  tue  le  cobaye  et  le  lapin  et  que  la  bactérie  du 
charbon  symptomatique  des  bovidés  tue  le  cobaye  seulement. 

L examen  des  lésions  chez  les  animaux  inoculés  fournit  des 
indications  diverses.  On  trouve  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye, 
dans  le  tissu  conjonctif,  au  niveau  du  point  de  pénétration,  un 
oedème  blanc,  gélatineux  pour  le  charbon  bactéridien,  un  œdème 
rouge,  sanguinolent,  mêlé  de  bulles  gazeuses  pour  la  septicémie. 
La  septicémie  et  le  charbon  symptomatique  présentent,  chez  le 
cobaye  inoculé,  d’étroites  analogies  ; on  trouve  les  mêmes  formes 
longues  dans  les  séreuses  et  les  caractères  morphologiques  des 
bacilles  rencontrés  dans  les  tissus  ne  fournissent  aucune  indica- 
tion (1). 


Étiologie.  — Étude  expérimentale  (2). 

Réceptivité.  — Les  solipèdes  viennent  en  première  ligne 
quant  à leur  aptitude  à l’infection  expérimentale  ou  accidentelle. 
L’ûne  est  plus  sensible  que  le  cheval.  Le  mouton  se  place  à peu  près 
sur  la  même  ligne  ; puis,  à une  certaine  distance,  le  porc,  le  chien 
et  le  chat. 

Les  bovidés  adultes  sont  réfractaires  à l’inoculation  expérimen- 
tale. Parmi  les  petits  animaux,  le  cobaye  et  le  rat  blanc  sont 
surtout  sensibles;  viennent  ensuite  le  lapin,  la  poule,  le  canard,  le 
pigeon...  La  réalité  d’une  infection  accidentelle  des  bovidés  ne 
paraît  pas  douteuse;  il  est  difficile  de  déterminer  sa  fréquence,  en 
raison  des  incertitudes  du  diagnostic  dans  1a  plupart  des  obser- 
vations publiées. 

L’infection  est  obtenue  chez  les  batraciens  si  on  élève  leur  tem- 
pérature, en  chauffant  à 22°  l’eau  dans  laquelle  ils  vivent  (Tédenat). 
« Le  rat  clègout  est  à peu  près  réfractaire  ; il  ne  meurt  que  sous 
l’influence  d’une  très  forte  dose  d’un  virus  très  actif,  après  avoir 
présenté  une  grosse  lésion  locale  purulente  » (Besson). 

L’âge  a une  influence  marquée  sur  la  réceptivité.  Les  bovidés 
jeunes  sont  sensibles  à l’action  du  virus.  Cornevin  (1888)  constate, 
sur  des  veaux  âgés  de  douze  à quinze  jours,  de  forts  engorge- 
ments au  point  d’inoculation,  avec  boiterie  et  décubitus  prolongés; 
les  animaux  ne  succombent  en  aucun  cas.  Ivitt  (1889)  obtient,  chez 

(1)  L’odeur  de  beurre  rance  est  retrouvée,  chez  les  bovidés,  dans  les  lésions  d’origine 
septicémique. 

(2)  Chauveau  et  Arloing.  Élude  expérimentale  sur  la  septicémie  gangreneuse . Bulletin 
de  l’Acad.  de  médecine,  t.  XIII  (2°  série),  1884,  p.  604.  — Aruoing.  Leçons  sur  la  tuber- 
culose et  certaines  septicémies , 1 vol.,  1802,  p.  405. 
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un  veau  âgé  de  six  semaines,  une  infection  typique,  avec  tuméfac- 
tion œdémateuse  étendue,  par  l’insertion  sous-cutanée  d’un  frag- 
ment de  muscle  provenant  d’une  souris  infectée.  Chez  toutes  les 
espèces,  le  jeune  âge  est  une  condition  favorable  au  développement 
de  la  maladie  (Cornevin). 

Modes  de  l’infection.  — Les  spores  du  vibrion  septique  sont 
abondamment  répandues  dans  les  milieux  extérieurs.  La  richesse 
en  germes  des  sols  et  des  eaux  varie  suivant  les  multiples  condi- 
tions qui  favorisent  ou  qui  contrarient  la  vie  saprophytique  du 
bacille. 

Les  sols  cultivés,  la  terre  des  jardins,  sont  surtout  riches  en 
spores;  Kitt  signale  leur  présence  dans  la  terre  des  alpages;  le  sol 
des  forets,  au  contraire,  ne  renferme  que  peu  de  germes  septiques 
(Cornevin).  Les  eaux  se  chargent  des  spores  enlevées  aux  sols  et 
leur  virulence  est  fonction  à la  fois  de  l’abondance  en  particules 
terreuses  et  de  la  qualité  des  terrains  lavés  ; Cornevin  a montré 
que  l’eau  de  la  Saône  renferme  les  spores  en  hiver  pendant  qu’elle 
est  rendue  boueuse  par  les  crues,  alors  que,  en  été,  l’eau  limpide 
n’est  pas  virulente. 

Les  germes  sont  retrouvés  dans  le  tube  digestif  de  l’homme  et 
des  animaux;  ils  figurent  parmi  les  hôtes  constants  de  l’intestin 
chez  les  herbivores.  11  est  intéressant  de  constater  que  la  présence 
de  germes  aussi  redoutables  n’a  que  très  rarement  une  influence 
fâcheuse,  même  dans  les  cas  où  des  altérations  locales  semblent 
devoir  faciliter  la  pénétration  et  la  pullulation. 

Sans  action  sur  les  tissus  pendant  la  vie,  le  vibrion  septique  est 
éminemment  apte  à la  pullulation  dans  le  cadavre.  Immédiatement 
après  la  mort,  les  filaments  mycéliens  pénètrent  dans  les  parois  de 
l’intestin,  envahissant  graduellement  toutes  les  régions.  Les  milieux 
les  moins  oxygénés  sont  les  premiers  envahis  ; le  vibrion  est 
trouvé  dans  le  péritoine  quelques  heures  après  la  mort;  les  vais- 
seaux sanguins  ne  sont  atteints  que  plus  tard,  grâce  à la  désoxygé- 
nation progressive  du  milieu.  Les  exigences  delà  vie  anaérobie  du 
vibrion  expliquent  aussi  l’influence  favorisante  des  états  asphyxi- 
ques (Signol)  sur  l’envahissement  de  l’organisme  et  des  vaisseaux 
mésentériques  en  particulier. 

Les  troubles  de  la  circulation  intestinale,  provoquant  une 
asphyxie  locale  des  tissus,  modifiant  les  conditions  delà  diapédèse 
et  celles  de  la  défense  phagocytaire,  permettent  exceptionnelle- 
ment l’envahissement  du  vibrion  pendant  la  vie.  Une  curieuse 
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observation  de  Menereul  (1)  démontre  la  possibilité  de  l’infection 
par  1 intestin,  chez  l’homme,  à la  suite  de  l’ingestion  de  liquides 
renfermant  à la  fois  des  spores  septiques  et  des  microbes  favori- 
sants. Les  septicémies  intestinales  du  mouton  et  du  chien  sem- 
blent liées  à une  invasion  facilitée  par  la  coexistence  de  certains 
ferments  ou  des  toxines  associées  (ingestion  de  légumes  ou  de 
viandes  fermentés). 

L infection  accidentelle  est  surtout  le  résultat  des  traumatismes, 
accidentels  ou  chirurgicaux. 

Les  plaies  profondes,  siégeant  dans  des  régions  souillées  par 
des  spores  virulentes  (terre,  fumier,...),  accompagnées  de  contu- 
sion et  d’attrition  des  tissus,  sont  l’origine  habituelle  de  la  gan- 
grène. Toutefois  les  conditions  multiples  nécessaires  à la  pullula- 
tion du  vibrion  (Y.  Pathogènie ) rendent  ces  complications  assez 
rares.  Les  plaies  récentes  sont  seules  aptes  à la  pénétration;  les 
bourgeons  charnus  opposent  une  barrière  suffisante  à l’infection. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  septicémie  est  consécutive  à l’inter- 
vention chirurgicale.  Renault  a mis  en  évidence  les  dangers  éven- 
tuels de  certains  traumatismes  opératoires  ; les  plaies  ouvertes, 
anfractueuses,  renfermant  des  caillots  sanguins  en  putréfaction,  lui 
paraissaient  surtout  exposées  à l’infection.  L’ouverture  des  tumeurs 
sanguines  était  considérée  comme  également  redoutable.  La  septicé- 
mie chirurgicale  est  due  à une  inocula  tion  directe  par  les  instruments 
ou  par  les  mains  du  chirurgien,  plutôt  qu’à  une  souillure  post-opé- 
ratoire. Des  observations  nombreuses  montrent  que  les  accidents 
sont  produits  en  série,  par’certains  praticiens,  à la  suite  d'interven- 
tions de  même  ordre  (sétons,  castration...).  En  quelques  cas,  l’infec- 
tion s’opère  à la  suite  d’une  intervention  en  apparence  insignifiante  ; 
Jensen  rapporte  un  exemple  de  gangrène  traumatique  chez  le  cheval 
consécutive  à une  injection  sous-cutanée  d’une  solution  d’ésérine. 

Les  infections  observées  chez  la  vache,  après  la  parturition, 
doivent  être  attribuées  à une  pénétration  des  germes  à travers  les 
parois  traumatisées  du  vagin  ou  de  l’utérus. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — L'inoculation  intra- 

(I)  Un  homme  âgé  de  trente-cinq  ans,  atteint  de  manie  chronique,  boit  une  certaine 
quantité  de  liquide  s’écoulant  d’un  fumier.  Deux  jours  après  : fièvre,  anorexie,  diarrhée 
et  légère  oppression.  Le  4e  jour,  tache  noire  à la  face  interne  de  la  cuisse  ; œdème  en- 
vahissant ; mort.  Autopsie  une  demi-heure  après  la  mort  : vibrion  à l’état  de  culture 
pure  dans  l’épanchement  inflammatoire  du  péritoine,  dans  le  sang  et  dans  la  sérosité 
de  la  cuisse. 

Menereul.  Gangrené  gazeuse  produite  par  le  vibrion  septique.  Annotes  de  l’Institut 
Pasteur,  1895,  p.  «529. 
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cutanée,  réalisée  par  scarifications  superficielles  ou  par  piqûres 
obliques  à la  lancette,  reste  toujours  stérile. 

La  pénétration  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  consti- 
tue la  méthode  la  plus  favorable  à l’infection.  Le  mouton  inoculé 
à la  face  interne  de  la  cuisse,  avec  2-5  gouttes  de  sérosité  viru- 
lente, présente,  après  48  heures,  une  tuméfaction  douloureuse 
du  membre  et  des  signes  généraux  graves;  des  phlyctènes  se 
montrent;  la  tumeur  devient  crépitante  et  sonore  ; l’œdème  envahit 
la  région  de  l’abdomen,  tandis  que  les  gaz  distendent  la  peau  et  dis- 
sèquent les  tissus.  Chez  les  solipèdes,  l’évolution  est  de  tous  points 
semblable.  Le  cobaye  inoculé  sous  la  peau  présente,  après  quelques 
heures,  des  signes  de  malaise  grave;  il  reste  immobile,  le  poil 
hérissé;  il  est  agité  de  secousses  musculaires  et  pousse  des  cris 
fréquents;  la  mort  survient  en  12-15  heures. 

Les  voies  digestives  sont  réfractaires  à la  pénétration  expéri- 
mentale; le  cobaye  ingère  impunément  des  aliments  souillés  de 
spores  virulentes  ou  des  tissus  provenant  d’animaux  infectés. 
On  peut  penser  toutefois  qu’une  inoculation  accidentelle  reste 
possible,  au  niveau  de  l’arrière-bouche  notamment,  à la  suite  d’une 
pénétration  de  la  spore  dans  les  cryptes  lymphatiques. 

Les  voies  respiratoires  sont  également  peu  aptes  à l’infection; 
un  âne  qui  reçoit  soixante  gouttes  de  sérosité  virulente  dans  la 
trachée  ne  présente  aucun  accident;  par  contre,  le  lapin  succombe 
à la  suite  de  l’inoculation  intra-trachéale. 

La  pénétration  directe  de  petites  doses  du  virus  dans  les  veines 
ne  produit  aucun  accident  et  elle  confère  l’immunité  (Chauveau 
et  Arloing).  Les  organismes  les  plus  sensibles,  comme  l’âne  ou  le 
mouton,  reçoivent  1-2  centimètres  cubes  de  sérosité  ou  de  culture 
virulente  sans  éprouver  aucun  accident.  Les  fortes  doses  produisent 
des  accidents  généraux  immédiats,  dus  â l’action  des  toxines. 

Pathogénie.  — Une  première  condition  nécessaire  à la  germi- 
nation du  vibrion  septique  consiste  en  son  dépôt  dans  un  milieu 
privé  d’oxygène;  les  filaments  mycéliens  exposés  à l’air  sont  rapi- 
dement détruits.  Les  recherches  de  Chauveau  et  Arloing  et  celles 
de  Besson  montrent  que  les  plaies  superficielles  sont  arrosées 
impunément  avec  des  matières  virulentes;  l’observation  établit 
d’autre  part  que  les  plaies  profondes,  anfractueuses,  remplies  de 
caillots  sanguins  en  fermentation,  sont  l’origine  habituelle  des  ac- 
cidents. Les  trajets  des  sétons,  creusés  au  sein  du  tissu  conjonctif 
dilacéré,  infectés  par  une  aiguille  souillée  ou  par  les  rubans  laissés 
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à demeure,  sont  placés  dans  des  conditions  favorables  à l’ense- 
mencement et  à la  germination  des  spores.  Les  collections  san- 
guines superficielles,  dépourvues  de  parois  vasculaires,  offrent 
encore  une  porte  d’entrée  si  elles  sont  ouvertes  sans  précaution  et 
exposées  aux  souillures  extérieures;  protégés  contre  l’action  de 
l’oxygène  par  la  putréfaction  des  caillots,  les  germes  septiques 
sont  capables  de  germer  et  d’envahir  les  tissus.  L’inoculation 
profonde  des  spores  par  l’instrument  du  chirurgien  (bistouri, 
sonde...)  multiplie  les  chances  de  l’infection. 

Les  exigences  de  la  vie  anaérobie  du  vibrion  expliquent  d’autre 
part  le  rôle  effacé  des  souillures  post-opératoires,  toujours  super- 
ficielles; elles  expliquent  également  les  dangers  du  voisinage  des 
séreuses  et  l’envahissement  secondaire  du  péritoine  dans  certaines 
localisations  (plaies  de  castration,  traumatismes  du  vagin  et  de 
l’utérus). 

La  mortification  préalable  des  tissus  constitue  une  condition  des 
plus  favorables.  La  démonstration  de  cette  influence  est  fournie 
par  l’expérience  classique  de  Chauveau  sur  le  bistournage  du 
mouton  infecté  par  la  voie  sanguine  (V.  Historique).  L’infection 
est  obtenue  par  l’injection  d’une  trace  de  spores  pures,  sous  une 
escarre  obtenue  parla  cautérisation  de  la  peau  avec  un  agitateur  de 
verre  chauffé  au  rouge;  le  cobaye  et  le  lapin  succombent  ainsi  en 
20-30  heures.  Une  violente  contusion,  amenant  un  épanchement 
sanguin,  favorise  aussi  le  développement  des  spores,  mais  il  est 
nécessaire  que  cette  contusion  amène  la  mortification  des  tissus  : 
encore  cette  expérience  ne  réussit-elle  que  chez  le  cobaye  ; dans 
les  mêmes  conditions,  le  lapin  résiste  toujours  (Besson).  L’état 
contus  des  régions  traumatisées  favorise  dans  tous  les  cas  l’infec- 
tion accidentelle,  en  diminuant  la  résistance  des  tissus. 

L’introduction  du  virus  septique  dans  un  milieu  organique 
favorable,  comme  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  ne  suffit  encore 
pas  pour  déterminer  l’infection.  11  résulte  des  recherches  de  Penzo 
et  de  Besson  (1)  que  les  spores  du  bacille  septique,  débarrassées 
des  toxines  par  le  chauffage  prolongé  à 80°  de  cultures  pures, 
ne  se  développent  pas  dans  les  tissus  vivants  et  sains;  le  cobaye 
et  le  lapin  reçoivent  sans  inconvénient  des  millions  de  spores  sous 
la  peau.  Les  spores  injectées,  bien  qu'elles  ne  soient  nullement 
altérées  par  la  chaleur,  sont  ingérées  par  les  phagocytes  et  rapide- 


(I)  Penzo.  Contribution  à V étude  de  la  biologie  du  bacille  de  l'œdème  malin.  Archives 
italiennes  de  biologie,  t.  XVI,  1891.  — Besson.  Co7itribution  à l'étude  du  vibrion  septique. 
Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1895,  p.  179. 
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ment  détruites.  Il  n’en  est  plus  de  même  si  l’on  injecte  la  culture 
pure  non  chauffée;  dans  ce  cas,  les  toxines  exercent  une  action 
chimiotaxique  négative  ; elles  permettent  la  germination  des 
spores  en  éloignant  les  phagocytes.  Les  substances  chimiotaxiques 
négatives,  comme  l’acide  lactique,  injectées  en  même  temps  que 
les  spores,  assurent  l’infection.  L’association  du  virus  à des  parti- 
cules terreuses  ou  à du  sable  agit  dans  le  même  sens,  en  pro- 
tégeant les  germes  contre  l’action  phagocytaire;  enlin  la  pré- 
sence de  diverses  formes  bactériennes,  saprophytes  ou  pathogènes, 
joue  un  rôle  analogue. 

On  peut  prévoir  que  des  conditions  semblables  sont  facilement 
réalisées  dans  l’infection  accidentelle  ; en  outre  de  la  souillure  des 
plaies  par  des  particules  terreuses,  des  microbes  divers  seront  in- 
troduits en  même  temps  que  les  spores  septiques.  Besson  trouve, 
chez  un  cobaye  infecté  avec  une  parcelle  de  terre,  quatre  bactéries 
associées  au  vibrion  dans  le  pus  de  l’abcès  formé  au  point  d’inocu- 
lation. Trois  de  ces  microbes  exercent,  simultanément  ou  isolément, 
une  action  favorisante;  il  suffi t d’associer  aux  spores  chauffées 
quelques  gouttes  de  leurs  cultures  pour  assurer  l’infection  (1). 

D’autres  bactéries,  abondamment  répandues  dans  les  milieux 
extérieurs  et  dans  les  plaies,  viennent  encore  aidera  l'envahissement 
par  le  bacille  septique;  tels  le  micrococcus  prodigiosus,  le  staphylo- 
coque doré,  un  diplocoque  du  pus...  « Il  existe  donc  des  bactéries 
dont  la  présence  est  nécessaire  pour  la  germination  des  spores  dans 
les  tissus  sains  ; grâce  à ces  associations  microbiennes,  les  quelques 
germes  contenus  dans  un  fragment  de  terre  échappent  à l’action 
destructive  des  phagocytes  et  infectent  à coup  sûr  l'organisme 
vivant.  Ces  microbes  associés  sont  beaucoup  moins  résistants  que 
les  spores  septiques  aux  différents  agents  de  destruction;  un  léger 
chauffage,  le  contact  des  solutions  antiseptiques  usuelles  les  tuent 
facilement.  On  conçoit  dès  lors  qu’après  souillure  d’une  plaie  par 
un  agent  contenant  les  spores  du  vibrion,  un  pansement  antisep- 
tique mette  le  patient  à l’abri  de  la  gangrène  gazeuse  : les  microbes 
dont  l’association  est  nécessaire  à la  germination  des  spores  sont 
mis  dans  l'impossibilité  de  se  développer,  et  celles-ci,  abandonnées 
à elles-mêmes,  sont  facilement  englobées  et  digérées  parles  cellules 
amœboïdes.  Ainsi  s’explique  la  disparition  presque  absolue  de  la 

(1,  Les  analogies  des  procédés  de  l’infection  septique  et  de  l'infection  tétanique  sont 
évidentes.  (V.  Tétanos:  Patliogénie.)  Besson  a montré  que  les  microbes  favorisants  du 
tétanos  n’exercent  aucune  intluence  sur  la  virulence  septique;  ce  sont  d’autres  associa- 
tions microbiennes  qui  sont  formées. 
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gangrène  gazeuse  foudroyante  devant  les  méthodes  antiseptiques. 
Les  plaies  souillées  par  la  terre,  et  principalement  les  plaies  de 
guerre,  sont  fatalement  mises  au  contact  des  spores  septiques,  si 
répandues  dans  la  nature  : l’antisepsie  chirurgicale,  qui  n’a  aucune 
action  immédiate  sur  ces  germes,  détruit  les  bactéries  favorisantes 
et  livre  les  spores  sans  défense  aux  phagocytes  protecteurs  »(Besson). 

Introduit  dans  l’organisme  et  placé  dans  des  conditions  favo- 
rables à sa  germination,  le  bacille  septique  envahit  graduellement 
les  tissus  ; les  phénomènes  locaux  ou  généraux  constatés  sont  tous 
liés  à l’action  des  toxines  sécrétées  (1). 

Les  spores  septiques  donnent  des  filaments  mycéliens  qui  se 
multiplient  par  division  ; les  produits  solubles  qu’ils  forment  les 
protègent  contre  les  phagocytes,  en  même  temps  qu’ils  exercent 
une  vaso-dilatation  intense,  exprimée  par  l’œdème  inflammatoire 
local.  Les  tissus  vivants  envahis  subissent  une  véritable  fermentation, 
qui  aboutit  à la  réduction  des  matières  hydrocarbonées  et  azotées, 
avec  production  d’un  résidu  gazeux  renfermant  de  l’acide  carbo- 
nique, de  l’hydrogène  et  de  l’azote  (2). 

Les  toxines  résorbées  exercent  une  action  toxique  sur  l’organisme, 
et  principalement  sur  les  centres  nerveux.  Les  expériences  de  Rodet 
et  Courmont  montrent  que  les  substances  solubles  provoquent  de 
la  dyspnée,  par  une  action  inhibitrice  sur  le  centre  inspirateur; 
l’action  sur  le  cœur  est  exprimée  par  le  ralentissement  des  pulsa- 
tions, de  l’arythmie  et  une  chute  brusque  de  la  pression  artérielle; 
enfin  il  se  produit  de  l’hypothermie,  due  à une  diminution  des 
combustions. 

La  diffusion  des  bacilles  en  dehors  du  foyer  de  culture  initial 
s’opère  par  reptation,  de  proche  en  proche,  après  que  les  toxines 
ont  préparé  le  terrain,  en  paralysant  la  défense  des  tissus.  L’exten- 
sion s’opère  de  préférence  au  tissu  conjonctif,  puis  au  muscle, 
isolé  par  l’envahissement  du  tissu  périphérique  et  imprégné  par 
les  matières  solubles  ; l’extension  aux  séreuses,  et  au  péritoine 
notamment,  est  à craindre  alors  que  le  foyer  siège  à proximité  de 
l’abdomen. 

(1)  Le  « poison  septique  »,  mis  en  évidence  par  Roux  en  1887,  est  étudié  depuis  par 
Penzo  (1801),  Arloing,  ltodet  et  Courmont,  Besson  (1895). 

Le  chauffage  à 85°,  prolongé  pendant  trois  heures,  altère  les  propriétés  des  toxines, 
qui  perdent  leurs  propriétés  chimiotaxiques  positives;  le  chauffage  à 105-110°,  pendant 
dix  minutes,  ne  détruit  pas  les  substances  immunisantes;  celles-ci  traversent  le  filtre  de 
porcelaine.  La  toxicité  des  cultures  s’atténue  par  le  vieillissement  et  par  l’exposition  à 
l’air  (Rodet  et  Courmont). 

(2)  L’étude  chimique  des  fermentations  dues  au  vibrion  septique  a été  faite  par  Kerry 
(1889),  Linossier,  Arloing. 
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Une  généralisation  de  1 infection  par  les  voies  lymphatiques  est 
observée  dans  les  dernières  périodes  de  l’évolution  ; par  contre,  le 
sang  ne  cultive  pas  les  bacilles  et  ceux  qui  sont  entraînés  dans  les 
veines  sont  rapidement  détruits.  Arloing  a constaté  le  passage  de 
la  mère  au  fœtus,  chez  le  cobaye. 


Résistance  du  virus  (1).  — La  présence  constante  des  spores 
dans  les  matières  virulentes  explique  la  résistance  considérable  du 
virus  septique  aux  divers  agents;  la  résistance  est  variable  cepen- 
dant suivant  que  l’on  agit  sur  le  virus  frais  ou  sur  le  virus  desséché. 

La  dessiccation  n’altère  pas  la  virulence  ; la  spore  conserve  pen- 
dant plusieurs  années  ses  propriétés  dans  les  sols  ou  dans  les 
poussières,  en  dehors  d’une  action  directe  de  la  lumière  solaire. 
Dans  la  profondeur  des  sols,  la  virulence  est  conservée  indéfini- 
ment. Dans  1 eau,  les  propriétés  des  spores  sont  trouvées  intactes 
après  plusieurs  mois  (Sanfelice). 

Le  virus  frais  est  tué  en  quelques  minutes  à une  température 
humide  de  100°  ; les  spores,  provenant  de  cultures  sur  gélatine  ou 
sur  agar,  sont  tuées  en  5-15  minutes  à 100°,  en  30-35  minutes  à 
90°,  en  11-12  heures  à 80°  (Sanfelice).  Le  virus  desséché  n’est  tué 
sûrement  qu’à  une  température  de  120°  prolongée  pendant  10-15  mi- 
nutes ; le  chauffage  à cette  température,  pendant  5 minutes,  ne 
détruit  pas  la  virulence  (Arloing). 

La  lumière  solaire  n’altère  pas  la  virulence;  de  la  terre  de 
jardin  arrosée  de  spores,  exposée  au  soleil  à une  température 
maxima  de  57°,  est  virulente  après  50  heures. 

L’action  des  antiseptiques  chimiques  est  peu  marquée.  Les 
substances  suivantes  n’exercent  aucune  action  sur  le  virus  frais 
après  24-48  heures  de  contact  : 


Sublimé  corrosif  à .... 

Acide  phénique 

Acide  salicylique 

Acide  borique 

Chloral 

Sol.  alcool,  de  thymol.. 

d'eucalyptol 


I p.  2u00. 
3-5  p.  100 

1 p.  20. 

2 p.  100. 

1 p.  5. 

1 p.  10. 

1 p.  10. 


lodoforme. 

Benzine. 

Alcool  à 90°. 
Chloroforme. 

Éther. 

Hydrogène  sulfuré. 
Vapeurs  d'iode. 


La  virulence  est  détruite  en  48  heures  par  les  agents  suivants  : 


Permanganate  de  potasse  à 1 p.  50. 

Nitrate  d’argent  à 1 p.  500. 

Vapeurs  de  brome. 


(1)  Arloing.  Leçons  sur  la  tuberculose  et  certaines  septicémies.  1 vol.,  1892,  p.  470. 

Sanfelice.  Delta  influenza  tleqli  agenti  fisico-chimici  sugli  anaerobi...  Ref.  in  Centralbl. 
fur  Bakter.,  t.  XVI,  1894,  p.  258. 
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L acide  sulfureux  à l’état  gazeux  se  montre  seul  capable  de 
détruire  le  virus  frais  après  24  heures  de  contact  (Chauveau  et 
Arloing). 

D’après  Sanfelice,  les  sels  de  potasse,  et  en  seconde  ligne  l’alun 
et  le  sulfate  de  fer,  exercent  une  action  antiseptique  marquée  ; les  sels 
de  soude  sont  au  contraire  impuissants,  môme  après  20-100  heures 
de  contact.  L’acide  sulfureux  détruit  les  spores  en  27  heures, 
l’ammoniaque  en  3 heures  seulement. 

L’action  de  certains  antiseptiques  est  augmentée  sous  l'influence 
de  la  chaleur.  « Si  l'on  élève  la  température  ambiante  à 36°,  l’acide 
phénique  se  montre  un  parfait  antiseptique.  Les  solutions  à 3,  2 et 
même  1 p.  100  peuvent  détruire  le  virus  sec  au  bout  de  6 heures  de 
contact  » (Chauveau  et  Arloing,  Cornevin). 


Modifications  de  la  virulence  (1).  — Cornevin  obtient  une 
modification  de  la  virulence  par  l’action  des  antiseptiques  et  par 
le  passage  à travers  les  organismes. 

I.  Action  des  antiseptiques.  — Les  corps  de  la  série  des  phénols 
exercent  sur  le  virus  une  action  atténuatrice  variable  suivant  la  subslance 
employée  et  la  durée  du  contact.  Pour  la  préparation  des  vaccins,  on 
choisit  dans  la  série  une  substance  douée  d’une  action  très  marquée,  la 
coumarine,  et  une  autre  ne  déterminant  qu’une  atténuation  peu  intense, 
l’acide  gallique. 

Le  premier  vaccin  est  obtenu  par  le  mélange  de  25  centigrammes  de 
coumarine,  diluée  dans  10  grammes  d’eau  tiède,  avec  10  centimètres  cubes 
de  sérosité  virulente  ; le  mélange,  réparti  dans  de  petits  ballons  dans  les- 
quels on  fait  le  vide,  est  porté  à l’étuve,  à 38°,  pendant  24  heures.  Le  liquide 
est  ensuite  soumis  à l’exsiccation  et  l'on  obtient  une  poudre  vaccinante. 

Le  second  vaccin  est  obtenu  par  l’addition  de  50  centigrammes  d’acide 
gallique  dans  15  grammes  de  sérosité  virulente.  Le  mélange  est  traité 
comme  pour  le  premier  vaccin. 

II.  Action  du  passage  par  les  organismes.  — Les  passages  en  série,  à 
travers  l’organisme  du  rat  blanc,  affaiblissent  le  virus;  après  sept  géné- 
rations, le  bacille  ne  tue  plus  qu’une  partie  des  lapins  et  des  pigeons  ; il 
respecte  le  canard,  le  chien  et  le  chat  adultes;  par  contre,  il  tue  les 
cobayes  dans  le  délai  habituel. 

« Inversement,  quelques  essais  poursuivis  sur  la  poule  donnent  à penser 
que  le  virus,  pris  sur  cet  oiseau  et  transporté  au  lapin,  augmente  d'inten- 
sité pour  celui-ci  » (Cornevin). 

(1)  Cornevin.  Contribution  à l'étude  de  la  gangrène  foudroyante  et  de  son  inoculation 
préventive.  Journal  de  méd.  vétér.,  1888,  p.  393. 
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Immunisation.  — L’immunisation  est  réalisée  : a)  par  l'inocu- 
lation intra-veineuse  virulente,  b)  par  les  virus  atténués,  c)  par 
l'injection  de  toxines. 

I.  Inoculation  intra-veineuse.  — L’inoculation  intra-veineuse 
permet  de  conférer  l’immunité  à certaines  espèces.  Chez  l’àne, 

« l’introduction  dans  les  veines,  à deux  ou  trois  reprises,  de  très 
fortes  doses  de  virus  » confère  une  immunité  solide;  éprouvé 
ensuite  par  l’inoculation  sous-cutanée  de  1/2-1  c.c.  de  sérosité 
virulente,  le  sujet  vacciné  présente  une  tuméfaction  de  la  région  et 
un  abcès  se  développe  en  6-8  jours  ; le  pus  fourmille  de  vibrions 
septiques  virulents.  Aucun  autre  accident  n’est  constaté. 

Le  mouton  et  le  chien  sont  immunisés  seulement  par  des  quan- 
tités considérables  de  virus.  « Le  lapin  se  prête  mal  à l'expérience; 
il  supporte  bien  l’injection  vaccinale,  mais  il  meurt  de  l’inoculation 
d’épreuve.  » 

Un  premier  degré  d’immunité  étant  obtenu,  il  est  possible  de  le 
renforcer  par  des  inoculations  successives,  de  manière  à rendre 
graduellement  l’organisme  absolument  impropre  à l’évolution 
même  locale  du  virus  (Chauveau  et  Arloing). 

IL  Immunisation  par  les  virus  affaiblis.  — Les  résultats  obtenus 
par  Cornevin  sont  peu  évidents.  Les  virus  modifiés  par  la  couma- 
rine  et  l’acide  gallique,  inoculés  sous  la  peau  ou  dans  le  péritoine, 
confèrent  l’immunité  au  chien  et  à la  poule,  c’est-à-dire  à des 
animaux  naturellement  peu  sensibles.  L’état  réfractaire  créé  a 
disparu  après  13-24  jours.  Dans  la  région  qui  a été  le  siège  de 
l'inoculation  vaccinante,  les  tissus  possèdent  une  immunité  locale 
plus  marquée  que  dans  les  autres  parties. 

111.  Immunisation  par  les  toxines.  — Dès  1887,  Roux  et  Cham- 
berland  (1)  réalisent  l'immunisation  des  organismes  par  l’injection 
des  cultures  ou  des  liquides  organiques  virulents  stérilisés. 
Des  cultures  en  bouillon  de  veau,  âgées  de  6 à 8 jours,  sont 
stérilisées  par  le  chauffage  à 105-110°  pendant  10  minutes.  Le 
liquide  est  inoculé  ensuite  dans  le  péritoine  du  cobaye,  à la  dose 
de  30-40  c.  c.,  pendant  3 jours  consécutifs.  Deux  jours  après  la 
dernière  injection,  les  cobayes  traités  résistent  à une  inoculation 
virulente  qui  tue  en  moins  de  18  heures  les  cobayes  témoins. 

La  filtration  des  cultures  sur  porcelaine  donne  un  liquide  égale- 
ment immunisant;  toutefois  les  cobayes  paraissent  plus  malades  à 
la  suite  de  l’injection  ; « ils  prennent,  pendant  quelques  heures,  un 

(1)  Roux  et  Cn a .vnEKLA.NP . Immunité  contre  la  septicémie  conférée  par  des  substance 
solubles.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1887,  p.  561. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2,!  édit. 
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aspect  qui  rappelle  tout  à fait  celui  des  cobayes  qui  ont  la  septi- 
cémie, mais  ils  reviennent  ensuite  très  vite  à leur  attitude  ordi- 
naire ». 

Les  tissus  et  les  humeurs  envahis  par  le  vibrion  renferment  des 
matières  à la  fois  toxiques  et  immunisantes.  La  sérosité  recueillie 
dans  les  muscles  et  dans  le  tissu  conjonctif  de  cobayes  infectés,  filtrée 
sur  porcelaine  et  inoculée  dans  le  péritoine  du  cobaye,  à la  dose  de 
40  c.  c.,  provoque  des  accidents  graves;  « quelques  minutes  après 
l’opération,  l’animal  a le  poil  hérissé,  il  titube  sur  ses  jambes,  est 
agité  de  secousses  convulsives,  tombe  sur  le  liane  et  donne  le 
spectacle  d’un  cobaye  atteint  de  septicémie  : il  meurt  au  bout  de 
quelques  heures.  Avec  une  dose  de  20  c.  c.,  l’effet  est  encore  très 
prononcé  et  la  mort  survient  au  bout  d’un  temps  plus  long.  Si,  au 
lieu  d’injecter  des  doses  massives,  on  introduit  tous  les  jours,  sous 
la  peau  des  cobayes,  1 c.  c.  de  sérosité  septique,  on  leur  donne  en 
très  peu  de  temps  l’immunité.  Après  7 ou  8 injections,  selon 
leur  poids,  ils  sont  devenus  réfractaires  à l’action  du  vibrion 
septique  ». 

Dans  ce  même  travail,  Roux  esquisse  le  mécanisme  probable  de 
l’immunité  conférée.  11  émet  l’idée  que  les  substances  chimiques 
introduites  agissent  en  favorisant  la  défense  phagocytaire  et  que, 
d’une  façon  générale,  « l’action  des  phagocytes  est  subordonnée 
aux  changements  chimiques  survenus  dans  le  corps  et  qui  consti- 
tuent l’état  réfractaire  ».  Il  n’est  rien  à ajouter  à cette  formule  de 
l’immunité  ; les  centaines  de  travaux  publiés  en  ces  dix  dernières 
années  l’ont  définitivement  consacrée. 

Traitement. 

Une  intervention  énergique  peut  arrêter  l'infection  commen- 
çante. L’amputation  largement  pratiquée  de  la  région  envahie 
constitue  la  méthode  de  choix  ; toutefois  elle  est  rarement  appli- 
cable chez  les  animaux. 

La  destruction  totale  du  foyer,  par  l’excision  ou  par  la  cautéri- 
sation, est  difficilement  obtenue;  il  est  toujours  à craindre  que  le 
vibrion  ait  pénétré  profondément,  au  niveau  de  quelque  point  de 
moindre  résistance. 

Les  scarifications  profondes  de  la  tumeur  sont  particulièrement 
indiquées;  elles  seront  pratiquées  de  préférence  avec  le  bistouri. 
Le  cautère  a cet  inconvénient  de  provoquer  la  formation  immé- 
diate d’une  escarre  qui  protège  efficacement  les  microbes  contre 
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l’action  de  l’air  ou  des  antiseptiques.  Le  drainage  des  parties 
profondes  ou  de  la  périphérie  du  foyer  est  également  utile.  Les 
plaies  sont  largement  irriguées  avec  une  solution  chaude  d’acide 
phénique  à 2 p.  100  et  recouvertes  d’iodoforme. 

Le  traitement  général  comporte  l’emploi  des  excitants  diffusibles 
(vin,  alcool)  et  des  toniques  (quinquina,  gentiane...).  La  digitale, 
les  injections  sous-cutanées  d’éther  et  de  caféine  répondent  à des 
indications  spéciales. 


Prophylaxie. 

La  prophylaxie  se  résume  en  une  courte  formule  : antisepsie 
des  plaies  accidentelles,  asepsie  des  traumatismes  opératoires. 

а)  Les  plaies  étroites  et  profondes,  intéressant  le  tissu  con- 
jonctif, souillées  par  de  la  terre,  du  fumier,  des  poussières,  sont 
surtout  exposées  aux  complications  septiques.  Il  est  indiqué  de 
nettoyer  soigneusement  les  surfaces  par  une  irrigation  prolongée 
avec  une  solution  antiseptique,  d’élargir  et  au  besoin  de  débrider  ou 
de  drainer  les  trajets  profonds  obturés.  On  évitera  l’accumulation 
de  caillots  sanguins.  Un  pansement  antiseptique  sera  appliqué  sur 
la  région  et  renouvelé  au  premier  indice  de  fermentation  putride. 

б)  Les  règles  de  l’asepsie  chirurgicale  ne  sauraient  être  exposées 
ici.  Les  souillures  superficielles  par  les  poussières  ou  les  simples 
contacts  d’objets  malpropres  sont  peu  à craindre  ; par  contre,  les 
inoculations  profondes  par  les  mains  et  par  les  instruments  sont 
particulièrement  redoutables. 

Les  instruments  sont  chargés  de  spores  septiques  au  contact 
des  cadavres  (autopsies),  du  fumier,  de  la  terre  ; ils  portent  direc- 
tement les  germes  au  sein  des  tissus,  dans  une  région  placée  déjà 
par  le  traumatisme  dans  des  conditions  de  moindre  résistance. 
Des  observations  précises  montrent  les  dangers  des  inoculations 
opératoires,  capables  de  provoquer  une  longue  série  d’accidents, 

(malgré  les  précautions  prises.  Certains  instruments  (pinces, 
sondes...)  recèlent  les  spores,  dans  quelque  anfractuosité  (dents, 
cannelures...);  elles  échappent  à des  nettoyages  répétés;  elles 
ï résistent  aux  immersions  antiseptiques  et  même  à un  flambage 
i rapide.  Les  hautes  températures  (bain  d’huile  à 120°,  autoclave) 
: assurent  seules  la  stérilisation. 

c)  Les  infections  septiques  consécutives  à la  parturition  seront 
i évitées  par  les  irrigations  antiseptiques  de  l’utérus  et  du  vagin  et 
par  un  traitement  approprié  des  plaies  profondes  de  la  région. 


CHAPITRE  VII 


CHARBON  SYMPTOMATIQUE 


Le  charbon  symptomatique  est  une  maladie  virulente,  inoculable, 
caractérisée  cliniquement  par  le  développement  de  tumeurs  emphy- 
sémateuses dans  les  muscles  de  diverses  régions,  et  due  au  déve- 
loppement d’une  bactérie  spécifique  ( Bacterium  Chauvœi). 

En  raison  de  la  présence  constante  des  tumeurs  et  des  caractères 
de  celles-ci,  la  maladie  est  encore  désignée  sous  les  noms  de  char- 
bon à tumeurs  ou  de  charbon  emphysémateux.  Une  autre  expres- 
sion très  précise,  mais  que  l’usage  n’a  pas  consacrée  jusqu’ici,  est 
celle  de  charbon  bactérien,  qui  s’oppose  nettement  à celle  de  « char- 
bon bactéridien  » appliquée  à la  fièvre  charbonneuse  (1). 

L’affection  présente  de  nombreuses  analogies  avec  la  septicémie 
gangreneuse  de  Pasteur.  Si  l’assimilation,  déjà  proposée  par 
Kitt  (2),  ne  peut  être  complètement  admise,  on  ne  peut  nier  l’étroite 
parenté  du  Bacterium  Chauvœi  et  du  vibrion  septique,  mise  en  évi- 
dence par  les  travaux  de  Roux  et  de  Duenschmann  (V.  Immuni- 
sation). Il  est  probable  que  les  deux  microbes  procèdent  d’une 
souche  unique  et  que  « les  différences  observées  viennent  de  ce 
qu’ils  sont  habitués  à vivre  et  qu’ils  se  sont  spécialisés  sur  des 
espèces  animales  différentes  ». 

Historique.  — Les  premiers  documents  précis  sont  apportés  par 
Chabert  (3),  qui  distingue  une  « fièvre  charbonneuse  »,  sans  manifesta- 
tions extérieures,  et  un  « charbon  à tumeurs  ».  Celui-ci  comprend  lui- 
même  deux  formes  : un  charbon  essentiel,  qui  débute  d’emblée,  sans  pro- 
dromes, par  des  tumeurs,  et  un  charbon  symptomatique , caractérisé  par 
un  mouvement  fébrile  précédant  l’apparition  des  tumeurs.  Ces  deux  der- 
nières formes  s’appliquent  à coup  sûr  au  charbon  bactérien,  mais  la  con- 

(1)  Les  dénominations  étrangères  sont  également  variées.  Les  Allemands  emploient 
l’expression  de  Rauschbrancl  (charbon  crépitant)  ; en  Angleterre,  la  maladie  est  dési- 
gnée sous  les  noms  de  quarter-ill,  black-quarter  ; aux  États-Unis,  sous  celui  de  black- 
leg;  en  Italie,  sous  ceux  de  coscia-nera,  quarto-nero , cicetone... 

(2)  Kitt.  Untersuchungen  über  malignes  Œdem  and  Rauschbrand  bei  Hausthieren. 
Münchener  Jahresb.,  1885,  p.  39. 

(3)  Chabert.  Du  charbon  ou  anthrax  dans  les  animaux  domestiques.  Paris.  1790. 
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cordance  n’est  point  parfaite;  dans  le  charbon  essentiel  de  Chabert 
rentrent  tous  les  cas  de  charbon  bactéridien  d'origine  externe,  traduits 
aussi  par  le  développement  d’une  tumeur  primitive. 

Dans  l’esprit  de  Chabert  et  de  ses  successeurs,  la  trinité  symptoma- 
tique établie  s’applique  à un  même  état  morbide,  toujours  identique 
quant  à son  essence.  Les  connaissances  acquises  plus  tard  sur  la  nature 
de  la  fièvre  charbonneuse  n’entament  pas  le  dogme  de  l’unicité;  on  étend 
à priori  à toutes  les  formes  la  doctrine  de  la  virulence,  et  l’on  attribue 
le  charbon  à tumeurs  à des  localisations  accidentelles  du  virus. 

Plus  tard  seulement,  l’étude  de  la  fièvre  charbonneuse  se  poursuivant, 
on  arrive  à préciser  la  forme  et  la  constance  de  certaines  lésions  qui  ne 
se  retrouvent  pas  dans  le  charbon  externe  ; on  remarque  encore  que  le 
charbon  à tumeurs  affecte  principalement  le  bœuf  et  que,  s’il  coïncide 
parfois  dans  une  même  région  avec  le  charbon  interne,  l’on  connaît 
nombre  de  foyers  qui  lui  sont  spéciaux. 

Dès  1856,  Walraff  (1)  observe,  dans  les  alpages  des  Grisons,  un  charbon 
emphysémateux ; il  insiste  sur  les  caractères  particuliers  des  tumeurs 
symptomatiques.  Waltrup  signale  la  maladie  en  1865,  dans  le  canton  de 
Beckum,  où  elle  sévit  chaque  année;  Pfisterer  la  retrouve  dans  le  duché 
de  Bade  en  1870  (2). 

Perroncito  (1873)  signale  la  présence  de  microbes  dans  les  tumeurs, 
sans  toutefois  se  prononcer  sur  leur  signification  diagnostique.  Quelques 
années  plus  tard,  Bollinger  (3),  puis  Peser  (4),  entreprennent  l’étude  delà 
maladie;  ils  la  différencient  de  la  fièvre  charbonneuse  et  ils  signalent  la 
présence  constante,  dans  les  muscles  affectés,  de  micro-organismes  par- 
ticuliers. En  France,  Boulct-Josse  (1878)  reconnaît  aussi,  par  la  seule 
observation  clinique,  la  dualité  des  formes  charbonneuses  ; il  insiste  sur 
les  caractères  différents  du  sang  dans  chacune  d’elles. 

En  1879,  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  (5)  publient  le  résultat  de 
leurs  premières  recherches  sur  le  charbon  symptomatique  et  ils  dé- 
montrent nettement,  par  l’expérimentation,  sa  non-identité  avec  la  fièvre 

(1)  Walraff.  Emphysemalischei'  Milzbrcmd.  Repertorium  der  Thierheilk.,  1850,  p.  187. 

(2)  Dans  des  communications  publiées  par  Bugnion,  en  187G,  les  vétérinaires  Schind- 
ler  et  Weber  donnent  de  bonnes  descriptions  d’une  maladie  fréquente  dans  les  alpages 
du  canton  de  Glaris,  désignée  sous  les  noms  de  Geriiusch,  Rauschbrand,  Windplage, 
Kroser , ...  qu’ils  s'efforcent  de  différencier  du  charbon.  Schindler  insiste  sur  ce  fait 
qu’aucun  cas  de  transmission  à l’homme  n’a  jamais  été  observé,  bien  que  les  chairs 
soient  consommées  et  les  peaux  travaillées.  — Bugnion  assimile  malgré  tout  la  maladie 
au  charbon  bactéridien. 

V°y.  Blgmon.  i’eber  das  Vorkommen  des  sog.  Gerüusches  beim  Rindvieh.  Deutsche 
Zeitsohr.  fur  Thiermed.,  t.  I,  1876,  p.  382. 

(3)  Bollinüer.  Zur  Kennlniss  des  sog.  Gerüusches,  einer  angeblichen  Milzbrandform . 
Deutsche  Zeitschr.  fur  Thierm.,  t.  1,  1875,  p.  297. 

(4)  Feser.  Studien  ue ber  den  sogenannten  Rauschbrand  des  Rindes.  Zeitschrift  fur 
prakt.  Veterinârwiss.,  t.  IV,  1876,  p.  13.  Der  Milzbrand  auf  den  obcrbayerischen  Alpen. 
Berlin,  1879,  et  Deutsche  Zeitschr.  f.  Thierm.,  t.  IV,  1880,  p.  371. 

(5)  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  Recherches  sur  la  nature  du  charbon  symptomatique 
Recueil  de  méd.  vétér.,  1879. 
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charbonneuse.  En  1880,  ils  indiquent  les  caractères  delà  bactérie  spéci- 
fique et  ils  font  connaître  une  première  méthode  d’immunisation  des  bo- 
vidés. Jusqu’en  1884,  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  poursuivent  leurs 
recherches  sur  la  maladie;  après  avoir  donné  une  étude  biologique  com- 
plète du  microbe,  ils  indiquent  divers  modes  d’atténuation  du  virus  et 
ils  créent  une  méthode  de  vaccination  aujourd’hui  partout  répandue  (1). 

Bactériologie.  — Le  charbon  symptomatique  est  dû  à la  pré- 
sence dans  l’organisme  d’une  bactérie  endosporée  ( Clostridium ) 
qui  a reçu  le  nom  de  Bacterium  Chauvœi. 

Elle  affecte  essentiellement  la  forme  d’un  bâtonnet  droit,  court, 
épais,  mesurant  en  moyenne  8-10  g de  longueur  sur  3 g de  largeur; 
cette  forme  typique  est  complètement  modifiée  dans  certaines  con- 
ditions, soit  en  raison  de  l’allongement  du  bacille,  soit  surtout  à la 
suite  du  développement  de  la  spore.  Dans  les  séreuses,  on  ren- 
contre, chez  les  animaux  inoculés,  des  formes  longues,  réunies  bout 
à bout,  dont  l’ensemble  rappelle  l’aspect  du  vibrion  septique.  Dans 
les  muscles,  le  bacille,  déformé  par  la  spore  en  un  point  variable  de 
son  étendue,  revêt  des  formes  en  massue,  en  raquette,  en  fuseau. 

La  bactérie  se  colore  très  bien  par  les  couleurs  d’aniline  et  par 
les  bleus  de  Loffler  et  de  Kuhne;  elle  prend  le  Gram  et  le  Weigert. 

Le  Bacterium  Chauvœi  est  surtout  anaérobie;  il  cultive  dans  le 
vide  ou  en  présence  de  gaz  inertes  (2).  Dans  le  sang  et  dans  les 
cultures  liquides,  la  bactérie  est  légèrement  mobile. 

Les  cultures  sont  obtenues  dans  les  bouillons,  le  sérum,  la 
gélatine,  la  gélose,  le  lait. 

Dans  les  bouillons , simples,  gélatinés,  glycérinés  ou  sucrés,  on 
obtient,  à l’abri  de  l’air,  un  développement  rapide;  le  liquide  est 
trouble  et  floconneux;  des  gaz  se  dégagent  à la  surface.  Dans  le 
sérum  liquide,  la  culture  est  plus  facile  encore.  Dans  la  gélatiner 
ensemencée  après  liquéfaction,  on  voit  se  développer  des  colonies 
isolées,  au  niveau  desquelles  le  milieu  est  liquéfié  et  rempli  de 
bulles  gazeuses.  Dans  la  gélose , le  développement  est  plus  rapide 
et  accompagné  d’un  dégagement  gazeux  abondant.  Le  lail  se  prête 
bien  à la  culture;  il  n’est  pas  coagulé. 


(1)  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  Le  charbon  symptomatique  du  bœuf,  1 vo'l.,  2e  éd  , 
1887. 

(2)  D’après  Kitt,  on  obtient  facilement  des  cultures  aérobies  par  le  procédé  suivant  : 
Une  goutte  de  suc  musculaire  virulent  est  déposée  dans  un  verre  à réactif  ; on  ajoute  du 
bouillon  de  viande,  puis  l’on  chauffe  le  mélange  à 80°  pendant  un  quart  d’heure  et  l'on 
porte  ensuite  à l’étuve.  Après  2 ou  3 jours,  on  constate  une  culture  pure  de  la  bactérie. 

Kitt.  Die  Züclitung  des  Rauschbrandbacillus  bei  Luftzulritt.  Centralbl.  fur  Bakter. , 
t.  XVII,  1895,  p.  168. 
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L’inoculation  est  pathogène  pour  le  bœuf,  le  mouton,  la  chèvre, 
le  cobaye.  Les  autres  espèces  sont  réfractaires  ou  n’ont  qu’une 
faible  réceptivité. 

Variations  du  type  microbien.  — Les  caractères  de  la  bactérie 
sont  loin  d’être  constants  et  des  formes  atypiques  ont  été  plusieurs  fois 
rencontrées. 

Kerry(l)  trouve,  dans  le  sang  d’une  vache  considérée  comme  morte  du 
charbon  symptomatique,  un  microbe  analogue  au  Bacterium  Chauvcei, 
capable  de  tuer  le  cobaye  en  sept  ou  huit  heures,  avec  développement 
d’une  tumeur  œdémateuse  renfermant  des  gaz.  Le  microbe  est  différencié 
par  ses  réactions  sur  les  animaux  : il  tue  à la  fois  le  cobaye,  le  lapin,  le 
rat  et  la  souris  par  l’inoculation  sous-cutanée. 

Klein  (2)  observe,  chez  le  mouton,  une  forme  particulière  du  charbon. 
Cinq  animaux  meurent,  dans  une  même  ferme,  après  24-48  heures  de 
maladie.  On  trouve  à l’autopsie  une  infiltration  considérable  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané,  au  niveau  du  cou  et  de  l’épaule.  Dans  la  rate, 
existe  une  bactérie  qui  présente  la  forme  et  toutes  les  réactions  du  B ac- 
ier ium  Chauvcei  dans  les  cultures;  l’inoculation  des  cultures  en  bouillon 
au  cobaye,  sous  la  peau,  à la  dose  de  1 c.c.,  provoque  seulement  une  tumé- 
faction locale  qui  disparaît  en  quelques  jours.  La  souris  est  tuée,  dans  la 
moitié  des  cas,  par  l’inoculation  sous-cutanée  ; on  trouve  les  bacilles  dans 
l’exsudât  local,  dans  la  rate  et  dans  le  sang. 

Piana  et  Galli-Valerio  (3)  isolent  encore  un  type  spécial  du  suc  muscu- 
laire et  du  poumon  d’une  vache  morte  avec  les  symptômes  du  charbon. 
Les  bactéries  sont  de  faibles  dimensions,  dépourvues  de  spores  dans  les 
tissus;  elles  tuent  le  cobaye  et  la  souris  blanche. 

Si  les  rapprochements  établis  dans  les  observations  précédentes  restent 
contestables,  il  n’en  est  plus  de  même  des  observations  de  Marek  (4)  dans 
le  charbon  symptomatique  du  porc  (V.  Symptômes  et  Lésions).  Identique 
au  Bacterium  Chauvcei  par  ses  caractères  essentiels  et  par  les  modes  de 
son  action  pathogène,  la  bactérie  de  Marek  tue  par  inoculation  le  porc 
et  le  cobaye  en  20  heures  environ,  le  lapin  en  48  heures;  le  mouton  n’est 
tué  qu’exceptionnellement  ; le  pigeon  est  réfractaire. 

L’histoire  de  la  bradsot  du  mouton  fournit  un  exemple  plus  probant 
encore  de  la  variabilité  du  type  bactérien.  Ici,  la  bactérie  a acquis  une 
virulence  exceptionnelle;  elle  tue  le  veau,  le  porcelet,  le  cobaye,  le  lapin, 
la  souris  et  les  oiseaux  (V.  Bradsot)  (5). 

(1)  Kerry.  Ueber  einen  neueti  pathogenen  cinaëroben  Bacillus.  OEsterr.  Zeitschr.  für 
Veterinürk.,  t.  V,  1894,  p.  228. 

(2)  Klein.  Ueber  nicht  virulenten  Rauschbrand.  Centralbl.  für  Bakter.,  t.  XVI.  1894, p.  9f>0. 

(3)  Piana  et  Galli-Valerio.  Osservazioni....  sopra  una  vcrielà  di  B.  Chauvœi.  Annali 
di  agricollura,  n"  210,  189G,  p.  127. 

(4)  Marek.  Rauschbrand  beim  Schweine,  Monatshefte  für  Thierheilk.,  t.  VII,  189G,  p.  489. 

(5)  Les  exemples  récemment  rapportés  de  charbon  symptomatique  du  mouton  (Hauch, 
Vogdt)  se  confondent  avec  la  bradsot. 
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Espèces  affectées.  — Les  bovidés  sont  surtout  exposés  à con- 
tracter la  maladie.  Les  buffles  jeunes  sont  atteints  en  certaines 
régions  (Birô).  Le  chameau,  le  mouton,  la  chèvre  et  le  porc  sont 
rarement  affectés. 

Le  cheval  n’est  pas  complètement  à l’abri  de  l’infection  acciden- 
telle, mais  celle-ci  est  extrêmement  rare  et  négligeable  dans  la  pra- 
tique. Hess  (1884),  Semmer  (1887),  Ilafner  (1891)  ont  signalé  des 
exemples  non  douteux  de  la  maladie. 

Les  autres  espèces,  Y homme  y compris,  sont  à l’abri  de  la  con- 
tagion. 

Distribution  géographique.  Épidémiologie.  — Le  charbon  sympto- 
matique est  répandu  sur  presque  tous  les  points  du  globe.  11  sévit  de 
temps  immémorial  en  certaines  localités  et,  comme  pour  la  fièvre  char- 
bonneuse, les  foyers  ont  peu  de  tendance  à s’étendre  et  à se  multiplier. 
L’affection  est  entretenue  surtout  dans  les  pays  de  montagne,  alors  que 
le  charbon  bactéridien  est  plutôt  une  « maladie  de  plaine  ». 

En  France,  on  rencontre  le  charbon  symptomatique  sur  toute  la  ligne 
des  Gévennes  et  sur  les  rameaux  qui  s’en  détachent.  On  le  signale 
surtout  en  Auvergne,  dans  le  Limousin,  le  Berry,  le  Bassigny,  le  Jura. 
On  le  retrouve  dans  les  alpages  du  Dauphiné,  dans  les  Pyrénées,  et  en 
quelques  régions  de  la  Picardie  et  de  la  Normandie  (Seine-Inférieure). 

Il  existe  en  Belgique,  dans  la  Flandre  occidentale  et  dans  la  province 
de  Louvain  (162  cas  en  1892,  192  en  1893,  153  en  1894,  207  en  1895). 

En  Suisse,  le  charbon  symptomatique  sévit  gravement  dans  les  cantons 
de  Fribourg,  de  Berne,  d’Unterwalden,  d’Uri,  de  Schwitz...  Dans  le 
seul  canton  de  Berne,  les  pertes  atteignaient  annuellement,  jusqu’en  ces 
derniers  temps,  le  chiffre  de  125  000  francs.  Dans  certaines  communes 
de  l’Oberland  bernois,  la  maladie  frappait  jusqu’au  tiers  de  l’effectif  en 
animaux  âgés  de  plus  de  six  mois  (Hess).  La  mortalité  a considérable- 
ment diminué  sous  l’influence  de  la  vaccination  (533  morts  en  1894  ; 675 
en  1895;  912  en  1896;  672  en  1897). 

En  Allemagne , le  charbon  est  rencontré  surtout  dans  les  Alpes  bava- 
roises et  dans  le  Wurtemberg.  Dans  le  duché  de  Bade,  la  maladie  est 
cantonnée  presque  exclusivement  dans  le  canton  de  Mosbach  (334  cas  de 
1886  à 1890).  On  signale,  pour  toute  l’Allemagne,  620  cas  en  1892,  800  en 
1893,  796  en  1894  et  772  en  1895. 

En  Autriche , le  charbon  symptomatique  est  fréquent  dans  la  Basse- 
Autriche,  la  Galicie  (Szpilmann),  le  Tyrol,  le  duché  de  Salzbourg. 

On  retrouve  l’affection  en  Italie,  dans  la  Lombardie,  la  Vénétie,  l’Emi- 
lie, la  Toscane  et  sur  toute  la  chaîne  de  l’Apennin.  Elle  sévit  encore  dans 
la  Grande-Bretagne,  en  Écosse  notamment,  en  Danemark,  et,  peu  gra- 
vement semble-t-il,  en  Norvège  et  en  Suède. 

En  Russie , le  charbon  symptomatique  reste  généralement  confondu 
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avec  la  fièvre  charbonneuse.  Romanoff,  qui  l’observe  dans  le 
gouvernement  de  Perm,  estime  qu’il  correspond  à la  maladie  appelée 
« Karasan  » par  les  Kirghises. 

En  Asie,  le  charbon  symptomatique  est  signalé  dans  l’Inde  anglaise. 

En  Afrique , il  sévit  en  Algérie  et  dans  les  colonies  du  sud  (Cap  et 
Natal).  Dans  le  Transwaal,  le  charbon  atteint  en  moyenne  10-25  p.  100 
et  jusqu’à  50  p.  100  des  jeunes  animaux  (Theiler).  En  1881,  il  est  introduit 
dans  les  possessions  allemandes  du  sud-est  par  les  chameaux  destinés 
aux  troupes  du  protectorat. 

Dans  Y Amérique  du  Nord , l’affection  est  connue  dans  le  Canada  et  dans 
le  Missouri  ; Y Amérique  du  Sud  est  envahie  au  Chili. 

C’est  à coup  sûr  par  milliers  que  se  comptent  les  bovidés  atteints  et 
c’est  par  millions  que  se  chiffrent  les  pertes  annuelles  ; mais  les  quelques 
renseignements  statistiques  obtenus  sont  trop  incomplets  pour  permettre 
une  évaluation  précise. 

11  est  à remarquer  que  le  charbon  est  entretenu  dans  les  régions  incul- 
tes et  que  les  modifications  apportées  dans  le  régime  des  sols  suffisent 
parfois  pour  faire  disparaître  la  maladie.  En  Danemark,  la  fréquence  du 
charbon  symptomatique  n’a  cessé  de  diminuer  en  ces  cinquante  dernières 
années,  et  ce  résultat  paraît  lié  à l’extension  des  cultures,  ainsi  qu’au  des- 
sèchement des  prairies  submergées  (1). 

Étude  clinique. 

I.  — Symptômes  (2). 

§ 1 . — Charbon  chez  les  bovidés. 

ci)  Forme  aiguë.  — « La  maladie  débute  toujours  soudainement, 
mais  de  deux  manières  différentes  : tantôt  son  existence  se  révèle 
brusquement  par  l’apparition  d’une  tumeur  ( charbon  essentiel  de 
Chabert),  tantôt  celle-ci  est  précédée  de  symptômes  généraux  plus 
ou  moins  graves  ( charbon  symptomatique  du  même)  : fièvre,  rai- 
deur générale,  arrêt  de  la  digestion  et  de  la  rumination,  tremble- 
ments partiels  aux  fesses  et  aux  épaules,  frissons,  sécheresse  du 
mufle,  tristesse,  inappétence,  refroidissement  des  extrémités,  accom- 
pagnés d’une  boiterie  dont  la  cause  échappe  tout  d’abord,  mais  que 
l’on  ne  tarde  pas  à pouvoir  attribuer  au  développement  d’une 
tumeur  sur  l'un  ou  l’autre  membre.  Il  y a souvent  une  détente 
après  son  apparition,  les  animaux  cherchent  à manger  et  même 

(1)  Jenseis.  Miltbrandemfysemets  Forekomst  i Danmarlc.  Maanedskrift  for  Dyrlaetrer, 
t.  VU!,  18‘JC,  p.  296. 

(2)  Ahloing,  Corne  vin  et  Thomas.  Loc.  cit.,  p.  5t.  — Hess.  Ueber  Rauschbrand.  Thier- 
medizinische  Vortrüge,  t.  I,  1888. 
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ruminent  un  peu,  mais  c’est  un  symptôme  fallacieux  qui  a fréquem- 
ment égaré  les  jeunes  praticiens  et  les  propriétaires,  en  les  portant 
les  uns  et  les  autres  à croire  à une  guérison  qui  ne  se  produit  pas. 

« La  tumeur  peut  siéger  sur  les  parties  les  plus  diverses  du  corps, 
être  très  apparente  ou  cachée  et  impossible  à découvrir  du  vivant 
du  malade.  Habituellement,  elle  se  développe  dans  les  parties  les 
plus  riches  en  masses  musculaires. 

« Le  plus  souvent  elle  apparaît  sur  les  rayons  supérieurs  des 
membres  et  dans  les  muscles  avoisinants,  autour  de  l’épaule  ou  du 
bras  (mal  d' épaule,  avant-cœur , anticœur),  delà  croupe,  delà  cuisse 
( mal  de  cuisse ),  de  la  jambe  ( mal  de  jambe),  des  parties  génitales 
( trousse-galant ).  Dans  quelques  cas,  c’est  sur  la  tète,  l’encolure  et 
le  tronc  qu’on  la  constate,  par  exemple  sur  les  masséters,  dans 
l’auge  ( estranguillon ),  à la  gorge  ( esquinancie  gangreneuse),  le  long 
de  la  gouttière  de  la  jugulaire,  aux  pectoraux,  sur  les  côtés  de  la 
poitrine,  à la  région  lombaire  ou  enfin  à la  mamelle  » (Arloing, 
Cornevin  et  Thomas). 

Les  statistiques  de  Hess  montrent  « que  les  tumeurs  n’apparais- 
sent point  dans  les  parties  où  le  tissu  conjonctif  est  très  dense  et 
les  muscles  fort  rares  et  représentés  en  partie  par  des  terminaisons 
tendineuses,  telles  que  la  partie  libre  de  la  queue  et  l’extrémité 
inférieure  des  membres  ». 

« Quel  que  soit  son  siège,  cette  tumeur  est  irrégulière,  mal  cir- 
conscrite et  progresse  dans  tous  les  sens  avec  une  rapidité  éton- 
nante ; en  huit  ou  dix  heures,  elle  a acquis  un  énorme  développe- 
ment. D’abord  homogène  et  extrêmement  douloureuse  dans  tous 
les  points,  elle  devient  peu  à peu  insensible  dans  le  centre,  crépi- 
tante et  sonore  comme  une  vessie  remplie  d’air.  » La  peau  qui 
recouvre  la  tumeur  est  sèche  et  prend  la  consistance  du  parchemin. 

« Tous  les  tissus  qui  la  forment  sont  noirs,  friables,  faciles  à écra- 
ser. Incisés,  ils  laissent  écouler,  au  début  de  la  maladie,  du  sang 
rutilant,  puis,  plus  tard,  un  liquide  semblable  au  sang  veineux  et, 
dans  les  derniers  moments,  une  sérosité  spumeuse.  Cependant, 
lorsqu’elle  intéresse  une  région  très  riche  en  tissu  conjonctif,  elle 
se  traduit  par  un  œdème  volumineux  dont  le  liquide  est  citrin,  ou 
peu  coloré  en  rouge  dans  les  points  éloignés  du  tissu  musculaire. 

« Si,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  symptômes  se  dérou- 
lent dans  l’ordre  qui  vient  d’être  indiqué,  il  n’en  est  pourtant  pas 
toujours  ainsi.  Il  est  des  circonstances  où  la  tristesse,  la  sécheresse 
du  mufle,  l'inappétence,  quelques  frissons,  de  légères  coliques  et 
un  peu  de  météorisation  sont  les  seuls  signes  objectifs;  le  diagnos- 
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tic  est  difficile  dans  ces  circonstances  et  une  confusion  avec  une 
simple  affection  de  l’appareil  digestif  est  possible.  La  tumeur  peu 
développée  et  qui  peut  facilement  échapper,  même  à l’autopsie, 
parcourt  ses  phases  dans  la  profondeur  des  masses  musculaires 
sans  atteindre  les  couches  superficielles.  Nous  l’avons  trouvée 
quelquefois  sur  des  parties  où,  d’habitude,  on  ne  s’attend  pas  à la 
rencontrer,  telles  que  le  diaphragme  et  les  cornets  ethmoïdaux. 
Dans  les  cas  où  rien  ne  décelait  une  tumeur  à l’extérieur,  on  devra 
toujours,  à l’autopsie,  chercher  avec  le  plus  grand  soin  dans  la 
profondeur  des  muscles  thoraciques  et  pelviens,  soulever  l’épaule 
et  examiner  attentivement  les  muscles  qu’elle  cache,  particulière- 
ment l’extrémité  du  grand  dentelé.  On  est  à peu  près  sur  d’y  trou- 
ver quelques  infarctus,  une  coloration  lie  de  vin  ou  noire  d’un  ou 
de  plusieurs  faisceaux  de  fibres  musculaires,  en  un  mol  quelques 
lésions  qui  eussent  pu  passer  facilement  inaperçues  si  l’on  n’eût 
pas  été  averti  à l’avance  de  diriger  ses  investigations  de  ce  côté  » 
(Arloing,  Cornevin  et  Thomas). 

« Pendant  que  la  tumeur  poursuit  son  évolution,  les  symptômes 
généraux  s’aggravent;  le  malade  est  faible,  indifférent  à ce  qui 
l’entoure  ; sa  démarche  est  pénible,  incertaine.  Les  muqueuses 
sont  fortement  injectées.  Les  taureaux  et  les  bœufs  mugissent  et 
salivent  abondamment.  La  peau  est  alternativement  chaude  et 
froide. 

« Le  malade  reste  couché;  il  replie  la  tête  sur  l’épaule  et  rap- 
proche les  membres.  La  respiration  est  plaintive,  accélérée,  on 
compte  30-40  respirations  par  minute.  Le  pouls  est  dur  et  vite 
(90  à 120  pulsations  par  minute).  Parfois,  plusieurs  tumeurs,  dévelop- 
pées dans  des  régions  voisines,  se  réunissent  pour  couvrir  le  cin- 
quième ou  le  quart  delà  surface  du  corps  » (Hess). 

Dans  une  dernière  période,  l’état  adynamique  se  prononce  de 
plus  en  plus;  les  pulsations  deviennent  moins  fréquentes;  le  pouls 
est  insensible;  l’animal  se  couche  et  demeure  étendu  sur  le  sol  ; la 
peau  se  refroidit  et  la  mort  arrive  généralement  de  la  douzième  à 
la  cinquante-cinquième  heure  après  l’apparition  des  premiers  symp- 
tômes. En  général,  l’évolution  est  d’autant  plus  rapide  que  les 
tumeurs  sont  plus  rapprochées  du  cœur  (Iless). 

La  marche  de  la  température  est  intéressante.  « On  constate  des 
températures  maxima  de  42°, 5 et 42°, 8,  qui  se  maintiennent  pendant 
quinze  à vingt  heures,  puis  le  thermomètre  baisse  rapidement  pour 
tomber  vers  37°  au  moment  de  l’agonie. 

« Si  I on  ouvre  la  jugulaire  dans  le  cours  delà  maladie,  on  cons- 
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tate  que  la  saignée  n’est  pas  baveuse  ; le  sang  qui  s’en  écoule  forme 
une  belle  veine  fluide,  se  coagule  rapidement  et  n abandonne  pas 
plus  tôt  son  sérum  que  le  sang  qui  proviendrait  d’un  animal  sain. 

« Le  plus  souvent,  la  terminaison  du  charbon  symptomatique 
est  fatale,  en  France  tout  au  moins,  car  beaucoup  de  vétérinaires 
n ont  jamais  vu  un  seul  cas  de  guérison.  » Celle-ci  est  cependant  pos- 
sible; « l’on  voit  ainsi  la  maladie  expérimentale  s’amender  quel- 
quefois, au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  et  se  terminer  heureuse- 
ment. La  guérison  est  précédée  d’œdème  très  persistant  autour  du 
siège  de  la  tumeur.  Parfois,  au  bout  d’un  mois  ou  deux,  les  sujets 
succombent  à une  pleurésie  métastatique  » (Arloing,  Cornevin  et 
Thomas). 

b)  Forme  ébauchée.  — En  outre  de  la  forme  aiguë  habituelle, 
l’infection  se  présente  sous  une  autre  forme,  ébauchée,  qui  n’est 
exprimée  que  par  quelques  symptômes  équivoques. 

O11  constate  du  malaise  général,  de  la  tristesse,  la  diminution  ou 
la  disparition  de  l’appétit  pendant  un  ou  deux  jours  ; la  température 
s’élève  de  1°  à 1°,5.  Il  existe  de  légères  coliques  et  des  tuméfactions 
musculaires  diffuses,  peu  étendues.  (Feser,  Arloing,  Cornevin  et 
Thomas.) 

La  guérison  est  complète  en  trois  ou  six  jours  ; les  animaux  ont 
acquis  désormais  l’immunité. 

c)  Forme  suraiguë.  — Dans  quelques  cas,  l’évolution  est  au  con- 
traire très  rapide. 

L’animal  donne  des  signes  de  malaise  subit  ; il  cesse  de  manger, 
se  couche  et  se  relève  plusieurs  fois  ; on  constate  du  ballonnement. 
La  défécation  est  fréquente.  En  quelques  heures,  l’état  général  est 
considérablement  aggravé;  la  température  est  voisine  de  41°;  le 
malade  reste  immobile,  insensible  aux  excitations;  il  se  couche, 
la  tête  étendue  sur  la  crèche,  pour  ne  plus  quitter  cette  position. 
Il  n’existe  pas  de  tumeur  appréciable  ; dans  les  derniers  instants 
de  la  vie  seulement,  la  peau  se  montre  tendue  et  froide  en  diverses 
régions  (face  interne  des  cuisses,  épaule...).  La  mort  arrive  en  huit 
à douze  heures,  dans  le  coma  le  plus  complet. 

§ 2.  — Charbon  chez  le  porc  (1). 

Les  symptômes  sont  à peine  indiqués  dans  les  observations 
publiées.  Dans  les  trois  cas  de  Marek,  l’évolution  est  tout  analogue 

(1)  Marek.  Rauschbrand  leim  Schweine.  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  VII,  1890, 
p.  489.  Ein  neaer  Fall...  Id.,  t.  VIII,  1897,  p.  174.  — Battistini.  Un  caso  di  carbonchio 
sintomatico  nelmaiale.  Clinica  veter.,  1897,  p.  205. 
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à celle  de  l’angine  du  charbon  bactéridien.  La  tuméfaction  envahit 
la  partie  supérieure  de  la  tête,  la  région  parotidienne,  le  cou, 
l’épaule  et  la  région  supérieure  des  membres  antérieurs.  — Battis- 
tini  signale  l’inappétence  complète,  des  vomissements,  de  la  diar- 
rhée. La  tumeur  s’étend  à un  membre  postérieur,  à la  paroi  abdo- 
minale et  au  périnée. 

Les  caractères  des  tumeurs  sont  identiques  à ce  que  l'on  observe 
chez  les  bovidés.  L’évolution  est  rapide;  la  mort  arrive  en  moins 
de  vingt-quatre  heures. 


IL  — Lésions  (1). 

« Le  cadavre  se  ballonne  rapidement.  En  outre  des  gaz  qui  se  déve- 
loppent dans  les  viscères  abdominaux,  d’autres  s’accumulent  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  intra-musculaire  de  la  région 
envahie  par  une  tumeur.  Parfois,  ils  s’étendent  à une  grande  dis- 
tance de  la  lésion  locale  et  ils  pénètrent  dans  les  vaisseaux 
sanguins  et  dans  le  cœur.  Les  régions  infiltrées  par  les  gaz  sont 
distendues  et  sonores  comme  un  tambour.  Les  infiltrations  gazeuses 
se  développent  le  plus  communément  à la  face  externe  et  à la  face 
interne  de  l’épaule,  sous  la  peau  du  dos,  des  fesses  et  sous  les  apo- 
névroses de  la  face  interne  de  la  cuisse... 

« Les  masses  musculaires  présentent  une  ou  plusieurs  tumeurs 
caractéristiques.  Les  muscles  qui  constituent  le  centre  de  ces  tu- 
meurs ont  une  teinte  noire  très  foncée...  Si  l’onincise  une  tumeur, 
on  s’aperçoit  que  la  coloration  noire  s’atténue  au  fur  et  à mesure 
que  l’on  se  porte  du  centre  à la  périphérie.  Elle  passe  successive- 
ment de  la  couleur  lie  de  vin  foncé  au  rouge,  au  rose,  au  jaunâtre. 
Des  stries  noirâtres  parcourent  les  portions  les  moins  foncées. 

...  « Autour  de  la  tumeur,  surtout  si  elle  siège  dans  une  région 
riche  en  tissu  conjonctif  lâche,  existe  un  œdème  considérable.  Près 
des  muscles  malades,  cet  épanchement  a les  caractères  de  l’œdème 
inflammatoire;  il  est  rouge  et  parsemé  de  grains  ou  de  filaments 
jaunâtres  fibrineux...  Lorsque  l’œdème  est  abondant,  l’infiltration 
gazeuse  est  modérée  et  inversement...  » Chez  les  animaux  qui 
meurent  rapidement,  l’œdème  peut  faire  complètement  défaut, 
comme  chez  les  cobayes  inoculés  (Hess). 

« La  diflusion  des  gaz  dans  les  muscles  rend  les  organes  crépitants, 
élastiques,  et  elle  dissocie  le  tissu  conjonctif  inter-fasciculaire  ; les 


(1)  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  Loc.  cit.,  p.  G2. 
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gaz  développés  donnent  à la  masse  un  poids  spécifique  plus  léger 
que  celui  de  l’eau. 

« L’examen  microscopique  montre  que  les  fibres  musculaires  sont 
noyées  dans  un  amas  de  globules  sanguins  et  de  cellules  lympha- 
tiques. Les  fibres,  étouffées  par  le  sang  épanché,  par  les  cellules 
lymphatiques  et  par  la  fibrine,  privées  du  contact  de  l’oxygène,  ont 
subi  pour  la  plupart  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  dégénéres- 
cence cireuse  de  Zenker...  Les  microbes  caractéristiques  sont  nom- 
breux, autour  des  faisceaux  et  dans  les  espaces  lymphatiques  du 
tissu  conjonctif  intra-musculaire.  On  les  voit  à l’intérieur  même  des 
fibres,  dans  les  points  qui  répondent  aux  cassures  de  la  substance 
contractile  et  où  la  continuité  est  établie  seulement  par  le  sarco- 
lemme...  » 

Les  ganglions  lymphatiques  se  montrent  volumineux,  hypéré- 
miés,  infiltrés,  dans  le  voisinage  des  tumeurs. 

Du  côté  de  l’appareil  digestif,  on  rencontre  parfois  des  altérations 
portant  sur  les  parois  du  pharynx  et  de  l’œsophage,  devenues  noires 
et  friables,  sur  les  muscles  de  la  base  de  la  langue  et  sur  le  voile 
du  palais.  L’intestin  présente,  en  certains  cas,  des  altérations  de 
même  ordre,  limitées  à quelques  parties.  Le  grand  épiploon  montre 
des  foyers  hémorragiques,  sous  forme  de  taches  ecchymoti- 
ques  ou  de  nappes  étendues;  le  mésentère  et  le  péritoine  présentent 
des  ecchymoses.  Ces  lésions  peuvent  exister  alors  qu’aucune 
altération  musculaire  n’est  observée  (Delamotte).  Le  foie  et  la  rate 
ne  sont  pas  modifiés;  la  bile  renferme  de  nombreux  bacilles; 
les  reins  sont  normaux;  l’urine  renferme  exceptionnellement  quel- 
ques bacilles. 

Les  organes  respiratoires  sont  peu  altérés  ; on  signale  seulement, 
chez  quelques  malades,  la  congestion  intense  et  la  coloration  noire 
de  la  pituitaire.  Le  poumon  est  engoué  à la  base,  lors  de  l’évolu- 
tion d’une  tumeur  pré-thoracique.  Les  ganglions  du  médiastin 
sont  volumineux  ; le  thymus  est  ramolli  et  sa  substance  est  très 
virulente  (Hess). 

Le  péricarde  renferme  un  peu  de  sérosité.  Le  myocarde,  mou  et 
friable,  est  parsemé  de  quelques  taches  hémorragiques.  Le  sang 
contenu  dans  le  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux  est  coagulé  ; il  n’a 
subi  aucune  altération. 

Chez  les  vaches,  on  trouve  parfois  la  muqueuse  de  l’utérus 
tuméfiée  et  infiltrée  de  bacilles. 

Chez  le  porc,  les  lésions  sont  analogues  aux  précédentes;  elles 
ne  diffèrent  que  par  leur  siège  habituel  dans  la  région  de  la  gorge. 
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III.  — Diagnostic. 

a)  Diagnostic  sur  l'animal  vivant.  — I.  Charbon  chez  les  bo- 
vidés. — Le  diagnostic  est  possible  dès  les  premiers  instants,  lors 
du  développement  primitif  de  la  tumeur  en  une  région  explorable. 
11  reste  incertain  alors  que  celle-ci  ne  se  développe  qu’après  un 
certain  temps  ou  qu’elle  évolue  profondément.  A une  période 
avancée,  les  caractères  des  tumeurs  ne  laissent  plus  de  doute  sur 
la  nature  de  l’infection. 

La  lièvre  charbonneuse  est  différenciée  par  les  caractères  des 
tumeurs,  œdémateuses  à toutes  les  périodes,  par  le  timbre  des  bruits 
du  cœur  et  par  l’altération  du  sang.  — La  forme  œdémateuse  de  la 
septicémie  hémorragique  est  également  caractérisée  par  l’aspect 
des  tumeurs  ; la  localisation  pulmonaire  est  dénoncée  par  la  consta- 
tation des  accidents  locaux. 

L’évolution  d’un  type  suraigu  chez  les  vaches,  dans  les  quelques 
jours  qui  suivent  la  parturition,  simule  la  (lèvre  vitulaire.  La  pré- 
sence des  tumeurs,  ou  tout  au  moins  des  zones  emphysémateuses, 
assurerait  le  diagnostic  différentiel. 

IL  Charbon  chez  le  porc.  — La  forme  pharyngée  simule  la  fausse 
angine  de  la  fièvre  charbonneuse  ; la  distinction  sera  basée  sur  la 
présence  de  l’emphysème,  indiquée  par  la  crépitation  et  par  la  réso- 
nance. Les  autres  localisations  seront  reconnues  également  d’après 
les  caractères  de  la  tuméfaction. 

b)  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — 1.  Diagnostic  clinique.  — La 
constatation  des  tumeurs  spécifiques  donne  des  indications  suffi- 
santes sur  la  nature  des  lésions  observées.  La  dégénérescence 
des  muscles,  cuits,  secs,  ecchymosés  et  noirs  dans  les  parties 
centrales,  l’œdème  périphérique,  la  présence  des  vacuoles  creusées 
par  les  gaz...  sont  des  signes  évidents.  Dans  les  formes  à évolu- 
tion rapide,  la  tumeur  pourra  manquer  et  la  rate  se  montrer  un 
peu  grosse,  noireet  diffluente,  mais  l’on  rencontre  des  lésions  carac- 
téristiques dans  certaines  régions,  ecchymoses  sous-cutanées  et 
altérations  musculaires  diffuses. 

Un  autre  caractère,  non  constant,  mais  précieux  quand  le 
diagnostic  doit  être  porté  d’après  l’examen  d’une  partie  du 
cadavre  seulement,  consiste  en  une  odeur  de  beurre  rance,  dégagée 
par  les  muscles  dans  le  voisinage  des  lésions  spécifiques.  Signalée 
et  étudiée  par  Nocard  et  Moulé  (1),  cette  altération  se  retrouve 

(1)  Nocard  et  Moulé.  Les  viandes  à o leur  de  beurre  rance.  Bulletin  de  la  Soc.  centr 
de  méd.  vétér.,  1889,  p.  G7. 
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fréquemment  dans  les  cadavres  des  animaux  affectés  de  charbon 
symptomatique.  Bien  qu  elle  ne  soit  pas  absolument  exclusive  à 
cette  maladie,  elle  constitue  toujours  une  forte  présomption,’  qui 
doit  être  contrôlée  par  la  recherche  des  lésions  ou  par  le  dia- 
gnostic expérimental. 

II.  Diagnostic  expérimental.  — En  quelques  cas,  le  diagnostic 
ne  pourra  être  porté  sûrement  par  la  seule  observation  clinique. 
Il  en  sera  ainsi  notamment  lors  de  mort  rapide,  survenant  à la 
suite  de  lésions  intestinales  ou  épiploïques.  D’autre  part,  il  sera 
nécessaire  parfois  de  déterminer  la  nature  de  l’infection  d’après 
l’examen  de  quelques  organes  seulement,  en  l’absence  des  altéra- 
tions propres. 

Les  méthodes  du  diagnostic  expérimental  indiquées  dans  ce  cas 
comprennent  l’inoculation  et  l’examen  bactériologique. 

L'inocalcition  est  pratiquée  avec  le  produit  de  raclage  des 
muscles  altérés,  du  foie,  des  ganglions...  recueilli  sur  des  coupes 
fraîches,  dans  la  profondeur  des  organes  (1).  L’inoculation  est 
pratiquée  sur  le  cobaye,  dans  la  profondeur  des  muscles  de  la 
cuisse.  S’il  s’agit  du  charbon  symptomatique,  l’animal  montrera, 
après  quelques  heures,  une  tumeur  au  point  d’inoculation;  il  mourra 
en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  avec  des  lésions  muscu- 
laires caractéristiques  dans  la  région  inoculée. 

L’inoculation  permettra  de  différencier  facilement  le  charbon 
symptomatique  de  la  fièvre  charbonneuse.  Dans  ce  but,  on  inocu- 
lera les  matières  recueillies  au  cobaye  et  au  lapin  ; alors  que  le 
cobaye  succombera  seul,  lors  de  charbon  bactérien,  les  deux  sujets 
seront  tués  par  la  bactéridie  et  ils  présenteront  à l’autopsie  des 
lésions  significatives. 

L 'examen  bactériologique  est  également  simple.  Un  fragment 
du  muscle  altéré  est  frotté  sur  une  lamelle  qui  est  séchée  et 
colorée  au  bleu  de  Loffler.  On  voit,  à un  grossissement  de 
500  diamètres,  des  bactéries  sporulées  de  formes  variées  (massue, 
fuseau,  raquette...). 


(1)  Technique  de  l'inoculation.  — Les  produits,  recueillis  avec  un  bistouri  propre,  sont 
broyés  dans  un  mortier,  d'abord  à sec,  puis  après  addition  de  quelques  gouttes  d'eau 
bouillie.  La  pulpe  obtenue  est  passée  à travers  un  linge  et  un  demi-centimètre  cube  est 
inoculé  avec  la  seringue  de  Pravaz. 

On  a soin  de  faire  bouillir,  au  préalable,  pendant  cinq  minutes  environ,  le  mortier,  le 
linge,  le  verre  destiné  à recevoir  le  liquide  filtré  et  la  seringue.  Celle-ci  est  stérilisée 
immédiatement  après  l’opération , par  une  immersion  de  vingt  minutes  dans  l'eau  bouil- 
lante. 
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Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Localisée  pendant  les  premières 
périodes  de  la  maladie  dans  les  tumeurs  spécifiques,  la  virulence 
s’étend  peu  à peu  et  la  généralisation  est  complète  au  moment  de  la 
mort. 

Toutes  les  parties  de  la  tumeur  charbonneuse,  les  œdèmes  péri- 
phériques, les  ganglions  lymphatiques  renferment  le  virus  en  abon- 
dance. Les  épanchements  des  séreuses,  la  rate,  le  foie,  les  reins, 
le  poumon...  se  montrent  également  virulents.  La  bile,  l’urine 
(Kitt),  le  lait,  l’humeur  aqueuse,  le  sperme  (Galtier)  renferment 
le  virus.  Le  contenu  de  l’intestin  est  presque  toujours  virulent. 

Le  sang  n’est  envahi  par  les  microbes  que  dans  les  dernières 
périodes  de  la  maladie;  le  plus  souvent,  les  germes  sont  en  trop 
petit  nombre  pour  être  décelés  par  un  examen  direct  immédiat. 
Mais  si  l’on  recueille  du  sang  dans  une  pipette  effilée,  et  qu’on  laisse 
celle-ci  à une  température  de  37°,  pendant  vingt-quatre  heures,  on 
trouve  la  colonne  sanguine  brisée  par  le  développement  des  gaz 
dus  à la  culture  des  microbes  et  ceux-ci  se  rencontrent  facilement. 

Réceptivité.  — La  réceptivité  à l’égard  du  Baclerium  Chauvœi 
est  limitée  à quelques  espèces  domestiques  seulement. 

Le  bœuf  et  le  mouton  contractent  la  maladie,  soit  par  infection 
naturelle,  soit  à la  suite  de  l’inoculation  (1)."  La  chèvre  peut  aussi 
être  infectée,  mais  son  aptitude  est  moindre  que  celle  du  mouton. 
Le  porc , réfractaire  à l'inoculation  de  la  bactérie  des  bovidés,  con- 
tracte une  forme  spéciale  de  la  maladie,  et  celle-ci  est  transmise 
par  l’inoculation.  Le  cheval  et  Y une  adultes  sont  à peu  près  com- 
plètement réfractaires  ; on  n’observe,  à la  suite  de  l’inoculation  dans 
les  muscles,  qu’une  tuméfaction  locale  qui  disparaît  en  quelques 
jours.  Le  chien  et  le  chat  possèdent  une  immunité  absolue. 

Parmi  les  petits  animaux,  le  cobaye  presque  seul  est  sensible  à 
l’action  du  virus  ; l’inoculation  dans  les  muscles  de  la  cuisse  le  tue 
sûrement  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Le  rat  blanc 
pourrait  aussi  être  infecté  expérimentalement  (Rogowitsch).  Le 
lapin,  le  ral,  la  poule,  le  canard , le  pigeon...  sont  réfractaires. 

L’Age  possède  une  influence  assez  nette  quant  à la  réceptivité. 
Chez  les  bovidés,  la  maladie  naturelle  est  rarement  observée  chez 

(1)  Le  mouton  est  le  plus  sensible  de  tous  les  animaux  à l’action  du  virus  inoculé  ; 
son  prix  seul  empêche  de  le  substituer  au  cobaye  comme  réactif  ordinaire. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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les  animaux  âgés  de  moins  de  cinq  à six  mois;  ceux-ci  résistent 
à des  inoculations  virulentes  qui  tuent  les  adultes  dans  la  propor- 
tion de  90  p.  100.  Cependant,  dans  les  pays  où  les  animaux  sont 
sevrés  de  bonne  heure,  vers  l’âge  de  six  semaines  à deux  mois, 
beaucoup  meurent  du  charbon  avant  le  quatrième  mois  (Guillod  et 
Simon).  D’autre  part,  les  observations  recueillies  par  Detroye  et 
Moulé  établissent  que  l’infection  est  observée  chez  des  veaux  âgés 
de  moins  de  trois  mois,  avant  qu’ils  aient  été  sevrés  (1).  L’immunité 
inhérente  à l’âge  est  donc  relative,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les 
modes  de  l’infection  naturelle  (2). 

Les  bovidés  âgés  de  plus  de  quatre  ans,  entretenus  dans  les 
régions  où  règne  la  maladie,  sont  presque  sûrement  à l’abri  de 
la  contagion.  Dans  le  Bassigny,  Thomas  n’a  jamais  vu  le  char- 
bon frapper  un  animal  adulte  né  et  élevé  dans  le  pays.  11  est 
remarquable  que  l’immunité  n’est  assurée  qu’aux  animaux  élevés 
dans  les  pays  à charbon  et  que  les  bêtes  âgées  importées  con- 
tractent facilement  la  maladie.  Cette  constatation,  bien  établie, 
démontre  que  la  résistance  de  l’organisme  est  due,  non  à l'in- 
fluence de  l’âge,  mais  plutôt  à une  vaccination  accidentelle  par  une 
infection’  avortée.  D’après  Arloing,  Cornevin  et  Thomas,  il  est 
probable  « que  la  plupart  des  jeunes  animaux  qui  vivent  dans 
un  milieu  infecté  s’inoculent  spontanément  avec  des  doses  très 
diverses  de  virus  ; ceux  qui  s’inoculent  avec  une  dose  forte  con- 
tractent une  maladie  mortelle,  tandis  que  ceux  qui  s’inoculent  une 
dose  minime  prennent  une  maladie  bénigne,  avortée,  suffisante 
toutefois  pour  leur  conférer  une  immunité  d’abord  légère,  mais 
susceptible  d’être  renforcée  par  des  inoculations  ultérieures  ; si 
bien  que  lorsqu’ils  sont  arrivés  à l’âge  adulte,  ils  possèdent  une 
immunité  plus  ou  moins  grande,  proportionnelle  à l’imprégnation 
virulente  qu’ils  auront  éprouvée  ».  Cet  état  d’immunité  a été  expé- 
rimentalement constaté,  sur  des  bovidés  âgés  de  deux  ans  et  demi 
seulement. 

Les  constatations  de  Brémond  tendent  à montrer  que  la  récepti- 
vité varie  suivant  la  race  des  animaux.  Le  bétail  algérien  présente 
une  résistance  relative  à l’infection  ; il  supporte  sans  inconvénient 

(1)  Detroye  et  Moulé.  Le  charbon  symptomatique  chez  les  jeunes  veaux.  Bull,  de  la  Soc. 
centr.  de  méd.  vét.,  1892,  p.  679. 

(2)  MM.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  expliquent  ainsi  la  moindre  réceptivité  des 
jeunes  sujets  : « Il  est  probable  que  le  régime  auquel  est  soumis  le  veau  à la  mamelle  et 
pendant  le  sevrage,  lorsqu’il  se  nourrit  aux  dépens  de  sa  propre  substance,  intervient 
pour  une  large  part  dans  ces  résultats,  puisque  l’immunité  diminue  et  disparaît  à me- 
sure que  les  jeunes  bovidés  deviennent  iranchement  herbivores.  » 
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l’inoculation  unique  du  deuxième  vaccin,  pratiquée  dans  la  région 
de  l’épaule. 

En  dehors  de  ces  influences,  il  est  certain,  à priori , que  de 
nombreuses  conditions  individuelles  modifient  la  réceptivité,  mais 
celles-ci  sont  complètement  indéterminées. 

Modes  de  l’infection  naturelle.  — Le  mécanisme  de  la  con- 
tamination naturelle  est  seulement  soupçonné. 

L’ensemencement  des  sols  par  les  cadavres  et  par  les  déjections 
s’opère  sans  doute  comme  pour  la  fièvre  charbonneuse.  Dans  les 
couches  superficielles  « le  virus,  qui  ne  peut  se  dessécher  complète- 
ment et  rapidement,  s’atténue,  s’affaiblit  assez  vite,  sous  l’influence 
de  l’air  et  de  la  lumière,  et  peut-être  aussi  attaqué  par  quelques-uns 
des  microbes  qui  pullulent  dans  le  sol...,  puis  il  disparaît  entière- 
ment » (Arloing,  Cornevin  et  Thomas).  Si  le  virus  est  déposé  plus 
profondément,  par  suite  de  l'enfouissement  du  cadavre  ou  de  toute 
autre  circonstance,  la  conservation,  à l’abri  de  l’air  et  de  la  lumière, 
sera  beaucoup  plus  longue. 

La  résistance  considérable  de  la  spore  permet  de  prévoir  sa 
conservation  indéfinie  dans  les  terrains,  après  souillure  de  ceux- 
ci  par  les  cadavres  ou  par  les  déjections  virulentes.  Golli  (1885) 
a démontré  la  présence  de  la  bactérie  dans  un  pré  faisant  partie 
d’un  domaine  où  le  charbon  symptomatique  n’avait  pas  été  constaté 
depuis  plusieurs  années.  Pollet  (1895)  signale  la  persistance  de 
germes  virulents  dans  des  terres  souillées,  trente-cinq  ans  aupara- 
vant, par  l’enfouissement  de  cadavres  charbonneux. 

Comme  pour  la  bactéridie,  l’hypothèse  d’une  vie  saprophytique 
du  microbe,  dans  la  profondeur  de  certains  sols  (vie  anaérobie), 
est  admissible.  Il  est  probable  que  la  bactérie  se  trouve  abondam- 
ment répandue  en  divers  terrains,  en  dehors  même  d’une  conta- 
mination antérieure  par  les  cadavres.  La  localisation  de  l’infection 
à quelques  localités  se  trouverait  naturellement  expliquée  par  la 
coexistence  des  conditions  de  milieu  nécessaires  pour  la  conser- 
vation et  la  pullulation  des  germes.  Les  observations  de  Strebel 
tendent  à établir  que  la  théorie  du  « Grundwasser  » est  applicable 
au  charbon  symptomatique. 

C’est  par  les  aliments  que  les  bovidés  sont  infectés.  Comme  pour  le 
charbon  bactéridien,  certains  pâturages  sont  particulièrement  dan- 
gereux et  la  contamination  s'opère  sur  des  animaux  laissés  àfétable. 

maisnourrisavec  des  fourrages  provenant  delocalités  contaminées  (1). 

(1)  L'immunité  — toute  relative  — des  veaux  à l’infection  naturelle  est  suffisamment 
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Kitt  insiste  sur  le  rôle  des  déjections  virulentes;  les  excréments, 
rejetés  en  abondance  pendant  les  dernières  périodes  de  la  mala- 
die, renferment  des  bactéries  et  l’urine  est  également  virulente.  Les 
souillures,  directes  ou  indirectes,  des  aliments  ou  des  sols  expo- 
sent à de  nombreuses  chances  d’infection  (1). 

L’hypothèse  d’une  inoculation  directe  à travers  la  peau  est  géné- 
ralement admise  (Feser,  Hess,...)  ; elle  serait  déterminée  par  l’ac- 
tion vulnérante  de  corps  souillés  par  le  virus;  telles,  les  piqûres 
de  l’aiguillon,  les  morsures  des  chiens  qui  ont  ingéré  des  débris 
virulents,  les  blessures  par  les  corps  durs  pendant  le  décubitus. 
La  souillure  de  plaies  préexistantes,  par  la  terre  ou  par  les  pous- 
sières chargées  de  germes,  produirait  les  mêmes  effets.  Il  semble 
cependant  que  la  localisation  des  tumeurs  est  déterminée  par  une 
action  indirecte  d’un  traumatisme  sur  les  tissus  (V.  Pathogénie), 
plutôt  que  par  une  pénétration  directe  du  contage.  Ainsi  s’expli- 
querait la  fréquence  des  tumeurs  dans  les  points  qui  reposent  sur 
le  sol  pendant  le  décubitus  et  dans  les  régions  plus  particulière- 
ment exposées  à des  heurts  de  toute  espèce. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — L 'inoculation  intra- 
culanèe,  avec  la  lancette,  donne  des  résultats  peu  constants  sur 
le  cobaye  et  le  mouton  ; tantôt  elle  n’est  suivie  d’aucun  accident, 
tantôt  une  infection  générale  mortelle  se  produit,  sans  que  des 
lésions  locales  soient  observées. 

L 'inoculation  sons-cutanèe  ou  intra-mus  cula  ire  détermine  des 
accidents  locaux  caractéristiques  chez  le  bœuf,  le  mouton  ou  le 
cobaye.  Un  œdème  chaud  se  développe,  rapidement  envahissant, 
de  la  crépitation  apparaît  et  une  tumeur  emphysémateuse  carac- 
téristique évolue. 

L’inoculation  virulente  pratiquée  sous  la  peau,  dans  une  région 
où  le  tissu  conjonctif  est  dense  et  peu  abondant,  ne  détermine 
que  des  accidents  sans  gravité.  On  peut  inoculer  impunément,  à 
l’extrémité  de  la  queue,  des  doses  de  virus  qui  tueraient  à coup 
sûr  si  elles  étaient  introduites  en  d’autres  régions.  Cette  immunité 
locale  n’est  pas  complète  cependant  ; avec  de  grosses  doses,  on 
provoque  des  accidents  généraux  et  une  élévation  de  la  tempéra- 
ture; « au  fur  et  à mesure  qu’on  monte  vers  la  base  de  la  queue, 

expliquée  par  ce  seul  fait.  Les  animaux  atteints  avant  le  sevrage  ont  pu  être  contaminés 
à l’étable  par  la  déglutition  de  quelques  brins  de  fourrages  souillés,  et  au  pâturage  par 
l’ingestion,  directe  ou  indirecte,  de  parcelles  de  terre. 

(1)  Kitt.  lïeitrüge  zur  Kenntniss  des  Rauschbrandes  und  dessen  Schutzimpfungen. 
Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XIII,  1887,  p.  267. 
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les  chances  d’infection  générale  et  de  production  de  tumeurs 
symptomatiques  augmentent  ». 

La  muqueuse  digestive  est  apte  à la  pénétration  du  virus;  l’in- 
fection expérimentale  est  obtenue  par  ce  mode,  à cette  condition 
de  faire  ingérer  un  virus  fort.  Il  est  probable  que  les  plaies  de  la 
muqueuse  et  toutes  les  altérations  qui  diminuent  la  résistance 
locale  des  tissus  favorisent  la  contamination. 

Les  voies  respiratoires  sont  peu  favorables  à l’envahissement 
de  l’organisme.  Chez  le  mouton,  l’injection  intra-trachéale  d’un 
liquide  virulent  (pulpe  musculaire)  ne  provoque  qu’un  état  de  ma- 
laise passager  et  elle  confère  l’immunité. 

L inoculation  intra-veineuse  de  doses  massives  de  virus  (jusqu’à 
6 c.c.,  de  suc  musculaire)  ne  provoque  qu’une  maladie  avortée, 
sans  tumeur.  « Les  inoculés  présentent  des  frissons,  de  la  tris- 
tesse, de  l’inappétence  et  de  la  fièvre;  leur  température  peut  monter 
jusqu’à  1°,9  au-dessus  de  la  température  normale;  mais  ces  symp- 
tômes généraux  ne  durent  que  deux  ou  trois  jours.  Après  leur 
disparition,  qui  arrive  plutôt  chez  le  taurillon  et  le  mouton  que 
chez  la  chèvre,  les  sujets  se  montrent  réfractaires  aux  effets  d'ino- 
culations ultérieures  » (Arloing,  Gornevin  et  Thomas).  Quelques 
sujets,  les  moutons  notamment,  succombent  cependant  à l’injection 
intra-veineuse  de  grandes  quantités  de  virus,  tantôt  à une  forme 
exclusivement  septicémique,  tantôt  avec  des  altérations  musculaires 
étendues. 

Pathogénie.  — L’envahissement  de  l’organisme  s’opère  d’après 
des  procédés  différents,  suivant  le  mode  de  la  pénétration  du 
virus. 

Si  le  microbe  est  importé  directement  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané,  à la  suite  d’une  effraction  à travers  le  tégument,  il 
pourra  cultiver  sur  place  et  les  tumeurs  précéderont  l’infection 
générale  ( charbon  essentiel  de  Chabert).  Chez  les  bovidés  inoculés 
sous  la  peau,  les  premiers  signes  de  maladie  apparaissent  de  seize 
heures  à cinq  jours  après  l’inoculation,  en  moyenne  après  30- 
48  heures.  A la  suite  de  la  pénétration  par  la  muqueuse  digestive 
ou  respiratoire,  les  microbes  sont  entraînés  plus  ou  moins  direc- 
tement dans  le  sang  (?). 

L’étude  des  conditions  dans  lesquelles  la  sortie  des  vaisseaux 
et  la  culture  dans  les  tissus  sont  rendues  possibles  est  complexe: 
les  résultats  expérimentaux  acquis  n’éclairent  qu’en  partie  la 
question.  On  sait  que  les  bactéries  renfermées  dans  le  sang  sont 
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rapidement  englobées  et  détruites  par  les  leucocytes  ou  par  les 
endothéliums  ; c’est  seulement  si  leur  nombre  est  trop  considérable, 
ou  encore  s’il  existe  une  brèche  endothéliale  en  un  point,  que  des 
germes  libres  pénètrent  dans  les  tissus.  Si  l’on  vient  à déter- 
miner, après  une  injection  intra-veineuse  chez  le  mouton,  une 
hémorragie  intra-musculaire  ou  sous-cutanée,  on  voit  une  tumeur 
apparaître  au  niveau  du  traumatisme  (Arloing,  Cornevin  et  Thomas). 
Il  est  probable  que  l’infection  accidentelle  est  provoquée  par 
des  causes  occasionnelles  banales,  agissant  sur  des  animaux  qui 
hébergent  momentanément  les  microbes  dans  leurs  vaisseaux.  Les 
traumatismes  favoriseront  l’ensemencement  des  tissus,  soit  en  déter- 
minant des  déchirures  musculaires,  soit  simplement  en  provo- 
quant une  immigration  tumultueuse  des  leucocytes  et  des  microbes 
à travers  les  parois  vasculaires. 

Les  bactéries  issues  des  vaisseaux  doivent  encore  se  trouver 
dans  un  milieu  favorable.  Ce  terrain  d’élection  est  fourni  à peu 
près  exclusivement  par  le  tissu  musculaire.  Le  Bacterium  Chauvœi 
agit  localement  en  provoquant  une  paralysie  des  vaisseaux  et  une 
désorganisation  de  leurs  parois,  suivies  d’un  exsudât  séreux  et  de 
l’issue  des  leucocytes  et  des  globules  rouges.  Les  recherches  de 
Rogowitsch  (1),  sur  l’histogenèse  des  lésions,  montrent  nettement 
les  modes  de  Tact  on  locale  du  bacille.  Trois  heures  après  l'inocu- 
lation intra-musculaire,  on  constate  déjà,  au  niveau  du  foyer,  un 
afflux  de  leucocytes  polynucléaires  et  un  œdème  périphérique.  Le 
développement  des  bactéries  est  rapide;  après  20-30  heures,  elles 
sont  abondantes  dans  le  tissu  cellulaire  inter-musculaire  et  dans  le 
périmysium.  Les  microbes  déterminent  non  seulement  des  troubles 
vasculaires  aboutissant  à l’exsudation  séreuse,  mais  aussi  des 
hémorragies  interstitielles,  par  rupture  des  parois  vasculaires.  Sou- 
vent l’œdème  est  sanguinolent  et  l'on  rencontre  les  bacilles  dans 
les  gaines  et  dans  les  parois  vasculaires.  La  phagocytose  s’exerce 
activement  au  niveau  des  exsudais;  les  cellules  renferment  des 
amas  de  bactéries  granuleuses,  en  voie  de  dégénérescence  (Piana 
et  Galli-Valerio). 

La  culture  du  Bacterium  Chauvœi  dans  les  tissus  détermine  une 
fermentation  véritable  ; anaérobie,  le  microbe  emprunte  à la  subs- 
tance des  éléments  anatomiques  l’oxygène  qui  lui  est  nécessaire 
et  il  réduit  les  matières  albuminoïdes.  C’est  au  résidu  gazeux  de 
la  fermentation  que  les  tumeurs  doivent  leur  aspect  emphyséma- 

(1)  Rogowitsch.  Zur  Kenntniss  der  Wirkung  des  Rauschbrandbacillus  auf  die  thieris- 
chen  Organismus.  Ziegler’s  Beitrage  zur  path.  Anat.  und  zur  allg.  Path.,  t.  IV,  1888. 
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teux  caractéristique.  La  composition  du  mélange  gazeux  est 
variable;  Arloing  l’a  trouvé  formé  en  quasi-totalité  par  de  l'acide 
carbonique,  associé  à une  très  faible  quantité  de  gaz  des  marais  ; 
Roux  a rencontré  de  l’acide  carbonique  et  de  l’hydrogène  en  par- 
ties égales.  D’après  Tappeiner,  la  composition  centésimale  est  la 
suivante  : 13,15  GO1 2 3,  76,51  11  et  10,34  Az.  D’autre  part,  Nencki  (1) 
pense  que  les  accidents  locaux  sont  dus,  non  seulement  au  Bacte- 
rium  Chauvœi,  mais  encore  à d’autres  microbes  et  parmi  eux  à un 
véritable  ferment,  le  Micrococcus  acidi  paralactici.  La  diversité 
des  résultats  fournis  par  l’analyse  serait  expliquée  par  la  variabi- 
lité de  la  llore  microbienne  (2). 

Pendant  que  s'opère  la  pullulation  locale  au  niveau  des  tumeurs, 
les  bacilles  diffusent  dans  tout  l’organisme,  cultivent  abondamment 
en  certains  milieux  et  envahissent  la  grande  circulation  à la  période 
ultime  de  l’évolution.  Le  passage  des  bactéries  de  la  mère  au  fœtus 
est  la  règle  chez  la  brebis  et  chez  le  cobaye.  Le  fœtus  présente  des 
lésions  étendues,  avec  infarctus  musculaires  et  œdèmes;  le  sang 
renferme  les  bacilles. 

La  culture  des  bactéries  dans  les  tissus  est  fonction  à la  fois  de 
la  virulence  des  microbes  et  de  la  résistance  du  milieu  organique. 
Chez  le  cobave,  réactif  très  sensible,  l’inoculation  dans  les  mus- 
clés  d’un  virus  atténué  ne  provoque  que  de  l’œdème  interstitiel 
et  un  afflux  de  cellules  migratrices.  Chez  le  lapin,  animal  résis- 
tant, l’immunité  naturelle  est  vaincue  par  différents  procédés. 

Certains  résultats  expérimentaux  permettent  de  préciser  les  con- 
ditions de  l’infection.  Arloing  a montré  qu'un  virus  affaibli,  inca- 
pable de  tuer  le  cobaye,  devient  sûrement  mortel  si  l’on  additionne 
la  matière  virulente  d'une  petite  quantité  d’acide  lactique  (1/2  c.c. 
d’une  solution  à 1 p.  5).  Nocard  et  Roux  (3)  ont  établi  ensuite  que 
l’on  obtient  par  le  même  procédé  l’infection  du  lapin,  animal  nor- 
malement réfractaire  ; l’acide  agit  en  altérant  la  vitalité  des  cellules 
ou,  plus  exactement,  en  modifiant  les  conditions  de  la  défense 
locale;  l’acide  acétique,  le  lactate  de  potasse,  le  sel  marin,  l’alcool 
étendu,...  possèdent  les  mêmes  propriétés.  Le  simple  traumatisme 
produit  des  effets  identiques,  et  cette  importante  constatation  permet 


(1)  Nencki.  Untersuchungen  über  die  Zersetzung  des  Eiweisses  durch  anaërobe  Spaltpilze. 
Sitzungb.  d.  Rais.  Akad.  d.  Wissensch.  in  Wien.,  t.  XCVI1I,  1889. 

(2)  Consulter  sur  l’étude  des  fermentations  dues  au  Bacterium  Chauvœi  : Arloing.  C.  R. 
Ac.  des  sciences,  t.  CI1I,  188G,  p.  12G8.  — Bovet.  Des  gaz  produits  par  la  fermentation 
anaérobienne . Annales  de  micrographie,  t.  II,  1890,  p.  323. 

(3)  Nocard  et  Roux.  Sur  la  récupération  et  l'augmentation  de  la  virulence  de  la  bacté- 
rie du  charbon  symptomatique.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  I,  1887,  p.  257. 
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d’interpréter,  par  une  moindre  résistance  des  tissus  lésés,  la  loca- 
lisation habituelle  des  tumeurs  du  charbon  accidentel  dans  les  ré- 
gions exposées  aux  contusions  (décubitus)  et  aux  blessures. 

L’association  de  la  bactérie  spécifique  à des  microbes  non 
pathogènes,  comme  le  Microbacillus  prodigiosus,  le  Proleus  vul- 
garis  suffît  à vaincre  l’immunité  naturelle  du  lapin  (Roger);  l’in- 
fection est  favorisée  par  l’action  sidérante  qu’exercent  sur  les  pha- 
gocytes les  produits  de  sécrétion  du  microbe  associé.  Cette  action 
n’a  rien  de  spécifique  ; Duenschmann  a vu  que  le  Microbacillus 
prodigiosus,  qui  favorise  l’infection  chez  le  lapin,  l’empêche  au 
contraire  chez  le  cobaye,  en  excitant  chez  lui  l’action  phagocytaire. 

Il  semble  que  les  associations  microbiennes  soient  fréquentes 
dans  les  tumeurs  symptomatiques  des  bovidés.  Ivitt  déclare  que 
l’on  rencontre,  dans  les  tissus  envahis,  non  seulement  la  bactérie 
spécifique,  mais  encore  d’autres  microbes.  Nocard  et  Moulé  ont 
étudié  l’une  des  symbioses  les  plus  ordinaires. 

La  bactérie  du  charbon  symptomatique  sécrète  des  matières 
solubles  qui  favorisent  l’infection  par  une  action  générale  exercée 
sur  l’organisme.  L’inoculation  simultanée  du  lapin,  dans  la 
chambre  antérieure  de  l’œil  et  dans  les  muscles,  est  suivie  de 
l'infection.  Celle-ci  est  due  aux  produits  sécrétés  dans  l’humeur 
aqueuse,  car  l’on  obtient  le  même  résultat  si  l’on  injecte,  dans  les 
veines  du  lapin  inoculé  dans  les  muscles,  un  à deux  centimètres 
cubes  de  sérosité  virulente  filtrée  sur  porcelaine  (Roger). 

Cette  action  toxique  et  prédisposante  exercée  par  les  produits 
solubles  dans  le  charbon  symptomatique  est  toute  passagère  ; elle 
n’est  plus  appréciable  après  vingt-quatre  heures,  et  c’est  une  action 
antitoxique  et  immunisante  qui  est  exercée  (V.  Immunisation). 

Résistance  du  virus.  — La  résistance  du  virus  du  charbon 
symptomatique  a été  complètement  étudiée  parArloing,  Cornevin 
et  Thomas  (1). 

La  dessiccation  ne  modifie  en  rien  la  virulence.  « Le  virus  exprimé 
d’une  tumeur  charbonneuse,  desséché  rapidement  à la  tempéra- 
ture de  32°  à 35°,  conserve  pendant  plus  de  deux  ans  une  activité 
considérable  et  toujours  identique  à elle-même.  Le  microbe  dessé- 
ché oppose  aux  causes  de  destruction  une  résistance  bien  supé- 
rieure à celle  du  virus  frais.  » 

(1)  Voir  aussi  : Sanfelice.  Délia  influenia  degli  agenli  ftsico-chimici  sugli  anaërobi 
patogeni  del  terreno,  Annali  d'igiene  sperim.,  et  Centralbl.  fur  üakter.,  t.  XVI,  1894, 
p.  258. 
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Dans  un  milieu  saturé  d’ humidité  ou  dans  l’eau,  à la  température 
ambiante,  le  virus  s’atténue,  « mais  d’une  façon  extrêmement 
variable,  qui  tient  peut-être  en  partie  à la  composition  chimique 
des  eaux.  Il  arrive  que  l’on  n’obtient  rien  par  des  inoculations 
faites  après  cent  vingt  heures  de  séjour  dans  l’eau  ; d’autres  lois, 
la  virulence  s’est  prolongée  trois  mois  et  plus  ». 

La  putréfaction  ne  détruit  que  lentement  la  virulence;  on  peut 
obtenir  l’infection  avec  des  muscles  abandonnés  pendant  six  mois 
à l’air  libre. 

L’action  de  la  chaleur  a des  effets  différents  suivant  qu’elle 
s’exerce  sur  du  virus  frais  ou  sur  du  virus  desséché.  Le  virus 
frais  n’est  pas  altéré  sensiblement  par  des  températures  infé- 
rieures à 65°;  à partir  de  65°,  il  se  produit  un  affaiblissement  propor- 
tionnel à la  durée  du  chauffage.  La  virulence  est  complètement 
détruite  si  l’on  chauffe  à 70°  pendant  deux  heures  vingt  minutes, 
h 80°  pendant  deux  heures,  à 100°  pendant  vingt  minutes.  Dans 
ce  cas,  il  n’y  a pas  eu  atténuation  et  transformation  du  virus  en 
vaccin,  car  les  sujets  inoculés  succombent  lorsqu’ils  reçoivent 
le  virus  fort.  La  simple  projection  d’eau  bouillante  sur  le  virus 
ne  suffit  pas  pour  le  détruire;  l’immersion  dans  l’eau  bouillante 
des  tubes  qui  le  contiennent  assure  la  stérilisation  en  deux  mi- 
nutes. 

Le  virus  desséché  résiste  mieux  encore  à l’influence  de  la  cha- 
leur. « Quand  on  expose  dans  une  étuve  le  virus  desséché, 
soit  après  l’avoir  légèrement  hydraté,  soit  après  l’avoir  mélangé 
à de  l’eau,  l’expérimentation  montre  qu’il  faut  maintenir  l’étuve 
à 85°,  pendant  six  heures,  pour  obtenir  une  diminution  d'ac- 
tivité sensible...  En  chauffant  pendant  le  même  laps  de  temps 
à 90°,  95°,  100°  et  105°  on  obtient  des  virus  de  plus  en  plus  affai- 
blis » (Arloing,  Cornevin  et  Thomas).  Le  contage  n’est  sûrement 
tué  qu’après  un  chauffage  à 110°,  prolongé  pendant  six  heures. 
Dans  l’eau  bouillante,  le  virus  sec  n’est  détruit  qu’après  deux  heures 
au  moins.  Dans  un  milieu  saturé  de  vapeur  d’eau  surchauffée  à 
110°,  la  stérilisation  est  obtenue  après  quinze  ou  vingt  minutes. 

L’action  du  froid  est  nulle.  La  congélation  du  suc  musculaire, 
prolongée  pendant  deux  jours,  n’altère  en  rien  la  virulence.  La 
même  matière,  soumise  à des  températures  de  — 70  à 76°  pen- 

dant quatre-vingt-huit  heures  et  de  — 120  à — 130°  pendant  vingt 
heures,  a conservé  toutes  ses  propriétés  et  tue  le  cobaye  en  quinze 
heures. 

L’étude  de  l’action  des  antiseptiques  sur  la  spore  est  des  plus 
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intéressantes.  Les  diverses  substances  ont  des  effets  différents 
suivant  qu’elles  agissent  sur  le  virus  frais  ou  sur  le  virus  desséché. 
L’acide  oxalique,  le  permanganate  de  potasse  à 1 p.  20,  le  chlore,  le 
sulfure  de  carbone,  les  vapeurs  d’essence  de  thym  et  d’eucalyptus, 
qui  tuent  le  virus  frais  après  quarante-huit  heures  de  contact,  restent 
sans  action,  dans  les  mêmes  conditions,  sur  le  virus  desséché. 
La  même  étude  montre  encore  que  la  plupart  des  antiseptiques 
n’ont  de  valeur  qu’à  l’égard  de  tel  ou  tel  virus,  et  que,  parmi  les 
plus  répandus,  certains  restent  sans  action  sur  XeBaclerium  Chauvœi 
à l’état  frais;  ainsi,  l’alcool  phéniqué  à saturation,  la  chaux  vive 
et  l’eau  de  chaux,  l’iodoforme  en  poudre  ou  en  solution  alcoolique 
saturée,  le  chlorure  de  zinc,  l’essence  de  térébenthine,  l’acide  sulfu- 
reux, l'hydrogène  sulfuré,  laissent  persister  la  virulence  après 
quarante-huit  heures  de  contact.  Par  contre,  d’autres  substances 
se  montrent  très  efficaces,  quel  que  soit  l’état  du  virus;  à leur  tête 
se  place  « le  sublimé  corrosif  dont  la  solution  à 1 p.  5000  est  encore 
anti-virulente;  le  nitrate  d’argent  qui,  à 1 p.  2000,  est  sûrement  dans 
le  même  cas,  qui,  à 1 p.  5000,  a une  action  sur  laquelle  on  ne  peut 
compter  avec  sécurité,  et  qui,  à 1 p.  10  000  est  impuissant;  l’acide 
salicylique,  actif  dans  ses  solutions  jusqu’à  1 p.  1000,  est  impuis- 
sant à 1 p.  2000;  le  thymol  et  l’eucalyptol,  dont  les  solutions  à 
1 p.  800  sont  très  efficaces;  puis  vient  l’acide  phéniqué  qui,  en 
solution  aqueuse  à 2 p.  100,  est  efficace  et  dont  le  bas  prix  doit 
faire  un  des  désinfectants  ordinaires  (1)  ».  (Arloing,  Cornevin  et 
Thomas.) 

D'après  Sanfelice,  les  antiseptiques  de  choix  sont  les  sels  de 
potasse  et,  en  second  lieu,  l’alun  et  le  sulfate  de  fer. 

Di  Mattéi  (2)  a étudié  la  résistance  des  spores  dans  les  viandes 
infectées.  Des  fragments  de  tumeur,  conservés  dans  du  papier,  sans 
précaution  spéciale,  sont  encore  virulents  après  dix  années.  Dans 
la  viande  sèche,  la  virulence  est  détruite  à 70°  en  vingt-quatre 
heures,  à 80°  en  dix-huit  heures,  à 905  en  six  heures,  à 100°  en  une 
heure,  à 110°  en  cinq  à dix  minutes.  Les  spores  sont  tuées  par 
le  sublimé  à 2 p.  1000  : dans  le  bouillon  de  viande  en  dix  minutes, 
dans  la  viande  fraîche  en  trente  minutes,  dans  la  viande  sèche  en 
une  heure. 

(1)  La  solution  alcoolique  d'acide  phéniqué  perd,  au  contraire,  tout  pouvoir  antisep- 
tique, même  lorsqu’elle  est  employée  à saturation.  « Koch  a déjà  constaté  pour  d’autres 
virus  à spores  un  fait  analogue.  Par  contre,  l’acide  salicylique  et  la  naphtaline,  dissous 
dans  l’alcool,  conservent  toute  leur  puissance  antiseptique.  » 

(2)  Di  Mattéi.  Virulenza  de  Ile  spore  del  carbonchio  sintomatico  nelle  carni  infetle . 
Annali  dell’  Istit.  d’igiene  sper.  di  Roma,  t.  IV,  1895,  p.  497. 
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Modifications  expérimentales  de  la  virulence.  — L’atté- 
nuation de  la  virulence  du  charbon  symptomatique  a été  obtenue, 
par  Arloing,  Cornevin  et  Thomas,  avec  divers  procédés  expé- 
rimentaux. Elle  est  réalisée  par  l’action  des  substances  antisep- 
tiques, par  les  cultures  successives,  par  l’action  de  la  chaleur  sur 
le  virus  frais,  par  l’action  de  la  chaleur  sur  le  virus  dessèche. 

1°  Action  des  antiseptiques.  — La  plupart  des  antiseptiques  capables 
de  tuer  le  virus  n’exercent  leur  action  que  lentement,  en  affaiblissant  pro- 
gressivement le  pouvoir  pathogène  du  microbe.  En  graduant  le  temps  de 
contact  et  le  titre  « de  certaines  solutions  antiseptiques  (acide  phénique, 
acide  salicylique,  sublimé,  nitrate  d’argent,  galactose...)  on  arrive  à 
préparer  des  vaccins,  à l’aide  desquels  on  peut  pratiquer  des  inoculations 
prophylactiques  ». 

2°  Action  des  cultures  successives.  — « Le  microbe  du  charbon 
symptomatique,  comme  la  plupart  des  microbes  anaérobies,  perd  assez 
rapidement  son  activité  lorsqu’on  le  fait  passer  à travers  une  série  de 
cultures.  » Les  cultures  successives  opérées  à 38-40°,  dans  le  sérum  san- 
guin, « et  principalement  dans  les  bouillons  de  veau  et  de  poulet,  addi 
donnés  de  sulfate  de  fer  et  de  glycérine,  comme  milieux,  en  présence  de 
l'acide  carbonique  »,  fournissent  des  virus  atténués  qui  pourraient  donner 
des  vaccins. 

3°  Action  de  la  chaleur  sur  le  virus  frais.  — Le  chauffage  du  virus  à 
une  température  de  65°,  prolongé  au  delà  de  trente  et  de  soixante  minutes, 
permet  d’obtenir  un  certain  degré  d’atténuation.  D’autre  part,  le  virus 
frais  « enfermé  dans  un  tube  de  verre  de  la  grosseur  d’une  plume  à 
écrire,  exposé  pendant  une  heure  quarante-cinq  minutes,  à l'intérieur 
d’une  étuve  réglée  à 70°,  prend  des  propriétés  vaccinales  ».  L’expérience 
montre  toutefois  que  ce  procédé  est  d’une  application  assez  délicate  et  le 
suivant  est  de  beaucoup  plus  sûr  dans  ses  résultats. 

4°  Action  de  la  chaleur  sur  le  virus  desséché.  — « Le  virus  desséché 
peut  être  chauffé  à 85,  90°,  sans  rien  perdre  de  son  activité.  Mais  si  on 
l’humecte  avant  de  le  soumettre  à l’étuve,  on  constate  qu'une  exposition 
de  six  heures  à la  température  de  90°  lui  enlève  une  partie  de  son  énergie.  » 
L’atténuation  est  d’autant  plus  marquée  que  le  temps  du  chauffage  est 
plus  prolongé.  D’autre  part,  le  virus  supporte  des  températures  plus 
élevées,  et,  pour  un  même  temps  de  chauffage,  l’atténuation  sera  en  raison 
directe  de  cette  élévation  thermique.  En  soumettant  les  virus  à des  tem- 
pératures comprises  entre  85°  et  105°,  pendant  des  temps  variables,  on 
obtiendra  toute  une  échelle  de  virulence,  dans  laquelle  des  virus- vaccins 
pourront  être  choisis. 

C’est  par  cette  dernière  méthode  que  sont  préparés  les  vaccins  actuel- 
lement employés. 

Immunisation.  — L’immunisation  à légard  du  charbon  symp- 
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tomatique  est  obtenue  : a)  par  certains  modes  de  l’inoculation  du 
virus  fort;  b)  par  l’inoculation  de  virus  atténués;  c)  par  les  produits 
solubles  dus  à la  vie  du  microbe;  d)  par  le  sérum  des  animaux 
rendus  réfractaires. 

1.  Inoculations  virulentes.  — L’injection  intra-veineuse  du 
virus  constitue  un  premier  mode  d’immunisation.  Les  bovidés 
peuvent  recevoir  sans  danger  4-6  centimètres  cubes  de  séro- 
sité virulente  extraite  d’une  tumeur;  le  mouton  supporte  bien 
1-2  centimètres  cubes.  « Les  inoculations  déterminent  quelquefois 
des  frissons,  toujours  de  la  tristesse,  de  l’inappétence  et  de  la 
fièvre;  la  température  s’élève  de  1-2°  au-dessus  de  la  normale; 
mais  ces  troubles  généraux  ne  durent  que  deux  ou  trois  jours,  et, 
après  leur  disparition,  les  sujets  se  montrent  réfractaires  à des 
inoculations  ultérieures  dans  le  tissu  conjonctif.  » 

L’inoculation  est  faite  dans  la  jugulaire,  après  dissection  de  la 
veine  (Arloing),  ou,  plus  simplement,  par  une  simple  ponction 
avec  un  trocart  à double  canule  (Nocard).  L'opération  présente 
cependant  de  réels  inconvénients;  la  souillure  accidentelle  du 
tissu  conjonctif  de  la  région  provoque  l’évolution  d’une  tumeur 
extrêmement  grave  en  raison  de  son  siège;  d’autre  part,  l’inocu- 
lation est  suivie,  chez  quelques  animaux,  de  l’évolution  complète 
du  charbon. 

L’injection  intra-trachéale  a les  mêmes  effets  que  l’injection 
intra-veineuse,  mais  elle  présente  aussi  les  mêmes  inconvénients 
et  elle  reste  une  opération  de  laboratoire. 

La  pénétration  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  d’une  très 
faible  quantité  de  virus  peut  encore  conférer  l’immunité;  toutefois, 
il  est  difficile  de  déterminer  et  de  doser  la  matière  nécessaire 
pour  obtenir  ce  résultat.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  ont  réalisé 
la  vaccination  par  ce  mode  à plusieurs  reprises.  L’inoculation 
pratiquée  dans  une  région  peu  apte  à l’évolution  du  virus  diminue 
les  chances  d’accidents.  Thomas  a obtenu  des  résultats  favo- 
rables en  insérant  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  de  l’extré- 
mité de  la  queue,  à la  façon  d’un  séton,  une  mèche  imprégnée  de 
virus  naturel. 

IL  Immunisation  par  les  virus  atténués.  — L’inoculation  de  virus 
atténués  permet  de  conférer  l'immunité  avec  beaucoup  plus  de  sécu- 
rité. Arloing,  Cornevin  et  Thomas  préconisent  l’emploi  de  deux  vac- 
cins, obtenus  parle  chauffage  du  virus  naturel  préalablement  desséché. 

Le  virus  est  tiré  directement  des  muscles  envahis  par  le  microbe; 
on  triture  un  morceau  de  tumeur  dans  un  mortier,  en  ajoutant 
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quelques  gouttes  d’eau;  on  filtre  à travers  une  mousseline  fine, 
puis  le  liquide  est  étalé,  en  couche  mince,  sur  une  assiette  ou  une 
lame  de  verre  et  porté  à l’étuve,  à 37°.  Après  dessiccation,  on 
obtient,  par  le  raclage,  une  poudre  brune  qui  conserve  indéfiniment 
ses  propriétés  virulentes. 

Pour  préparer  les  vaccins,  on  mélange  une  partie  de  poudre  à 
deux  parties  d’eau  et  le  liquide  obtenu,  étalé  en  couche  mince,  est 
porté  à l’étuve.  Le  premier  vaccin  est  obtenu  par  le  chauffage  à 
une  température  de  100  à 104°  pendant  sept  heures;  le  deuxième 
vaccin  est  obtenu  par  le  chauffage  à 90-94°  pendant  le  même 
temps.  Le  résidu  se  présente  sous  la  forme  d’écailles  brunes,  for- 
mées par  de  l’albumine  cuite  qui  renferme  les  spores;  ces  masses 
doivent  être  finement  pulvérisées  et  tamisées  avant  que  de  servir 
aux  inoculations  vaccinales. 

Ivitt  (1)  confère  l’immunité  par  le  même  procédé,  mais  avec  un 
seul  virus  atténué.  Si  l’on  maintient  la  poudre  virulente,  préparée 
comme  dans  la  méthode  d’Arloing,  Cornevin  et  Thomas,  dans 
la  vapeur  d’eau  à 98-100°,  pendant  cinq  heures  et  demie  à six 
heures,  on  obtient  un  virus  qui  peut  être  inoculé  au  mouton  et  au 
bœuf,  à la  dose  de  2 centigrammes  à 5 décigrammes  de  poudre, 
sans  déterminer  la  mort.  Le  mouton  inoculé  sous  la  peau,  en 
arrière  de  l’épaule,  présente  le  lendemain  de  l’inoculation  un  léger 
œdème  qui  augmente  un  peu  le  deuxième  et  le  troisième  jour  pour 
se  résorber  ensuite.  Chez  le  bœuf  inoculé  de  la  même  façon,  il  se 
produit  seulement  une  tuméfaction  œdémateuse  persistant  pendant 
quelques  jours.  Le  vaccin  ne  tue  même  pas  le  cobaye;  cependant, 
un  certain  degré  de  virulence  est  conservé,  car  l’on  obtient  l’in- 
fection du  cobaye  si  l’on  ajoute  au  liquide  inoculé  quelques 
gouttes  d’acide  lactique.  L’immunité  conférée  aux  bovidés  par  une 
seule  inoculation  est  assez  solide  pour  leur  permettre  de  résister 
à une  inoculation  de  virus  fort. 

Dans  un  travail  plus  récent,  Ivitt  (2)  émet  l'avis  qu'il  y a intérêt 
à utiliser  pour  la  préparation  des  vaccins  les  cultures  pures  du 
Bacterium  Chauuœi.  Le  suc  musculaire  employé  jusqu’ici  renferme 
des  germes  variés,  qui  peuvent  résister  à l’action  des  hautes  tempé- 
ratures employées  pour  l’atténuation,  puis  provoquer  des  accidents 
chez  les  inoculés  ou  modifier  l’action  des  virus-vaccins. 


(1)  Kitt.  Ueber  Abschwàchung  des  Rauschbvandvirus  durch  stromende  W'asserdiimpfe. 
Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  III,  1888,  p.  572  et  G05. 

(2)  Kitt.  Ueber  Rauschbrandschutzimpfung  mit  Reinculturen.  Monatshefte  fur  Thier- 
heilk . , t.  V,  1893,  p.  19. 
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III.  Immunisation  par  les  toxines.  — E.  Roux(l)  a montré  que 
l’immunisation  des  cobayes  à l’égard  du  charbon  symptomatique 
est  obtenue,  comme  pour  la  septicémie  aiguë,  par  l’injection 
de  liquides  virulents  (extrait  des  muscles  et  cultures)  complète- 
ment dépourvus  d’organismes  vivants. 

« Les  cultures  du  charbon  symptomatique  dans  le  bouillon  de 
veau  sont  chauffées,  après  quinze  jours  de  séjour  à l’étuve,  dans 
l’autoclave  à 115°.  Le  liquide  ainsi  stérilisé  est  injecté  dans  la  cavité 
péritonéale  des  cobayes  à la  dose  de  40  centimètres  cubes.  Ces 
injections  sont  répétées  trois  fois,  à deux  jours  d’intervalle.  Les 
animaux  ainsi  préparés  résistent,  le  plus  souvent,  à l’inoculation, 
faite  dans  les  muscles  de  la  cuisse,  avec  un  cinquième  de  centi- 
mètre cube  de  virus  du  charbon  symptomatique,  délayé  dans  l’acide 
lactique  à 1 p.  5,  tandis  que  les  animaux  témoins,  inoculés  en  même 
temps,  succombent  quelquefois  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

«...  Il  est  encore  facile  de  rendre  les  cobayes  réfractaires  au 
charbon  bactérien  en  leur  injectant  chaque  jour,  sous  la  peau,  un 
centimètre  cube  de  sérosité  filtrée  (2).  Au  bout  de  dix  à douze 
injections,  l’immunité  est  acquise. 

«...  Il  serait  d’un  très  grand  intérêt  de  répéter  ces  essais  de 
vaccination,  sur  le  mouton  et  sur  le  bœuf.  Le  moment  de  les  entre- 
prendre sera  venu  lorsqu’on  saura  préparer  les  matières  solubles 
vaccinales  à l’état  de  pureté.  » (E.  Roux.) 

Kitasato  (1889)  réalise  l’immunisation  du  cobaye  par  l'injection 
de  cultures  chauffées  à 80°  pendant  une  demi-heure,  et  aussi  par 
la  simple  inoculation  d’une  culture  âgée  de  quinze  jours  et  déjà 
très  affaiblie.  Il  rapporte  deux  expériences  dans  lesquelles  des 
cobayes  nés  de  mères  immunisées  ont  résisté  aux  inoculations 
virulentes. 

Les  ressemblances  qui  existent  entre  le  vibrion  septique  et  le 
Bacterium  Chauvœi  ont  conduit  E.  Roux  à rechercher  si  les 
cobayes  qui  ont  l’immunité  pour  la  septicémie  l'ont  aussi  pour  le 
charbon  symptomatique,  et  inversement.  11  a vu  que  « les  cobayes 
vaccinés  pour  la  septicémie  succombentau  charbon  symptomatique, 
tandis  que  ceux  qui  ont  été  rendus  réfractaires  à cette  seconde 
maladie  résistent  souvent  à l’inoculation  du  vibrion  septique  ». 


(1)  E.  Roux.  Immunité  contre  le  charbon  symptomatique  conférée  par  des  substances 
solubles.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  II,  1888,  p.  49. 

(2)  Cette  sérosité  est  préparée  avec  les  muscles  envahis  et  le  tissu  cellulaire  œdéma- 
tié. Ces  parties  sont  hachées,  macérées  dans  leur  poids  d’eau  et  pressées.  Le  liquide 
qui  s’écoule  est  filtré  sur  porcelaine.  On  obtient  une  sérosité  rougeâtre,  alcaline,  albu- 
mineuse, qui  peut  se  conserver  sans  altération. 
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Duenschmann  (1),  qui  a repris  cette  étude,  a obtenu,  en  cul- 
tivant le  microbe  dans  le  vide,  sur  la  viande  hachée,  un  résidu 
renfermant  les  toxines  et  capable  de  tuer  le  cobaye  à la  dose 
de  2 centimètres  cubes.  La  sérosité  provenant  des  animaux  tués 
* avec  ce  virus  est  très  riche  en  toxine  ; après  filtration,  elle  tue 
le  cobaye  à la  dose  de  18  centimètres  cubes.  Les  expériences 
montrent  que  la  toxine  ne  vaccine  pas  le  cobaye  contre  le  virus 
vivant;  les  animaux  qui  la  reçoivent  paraissent,  au  contraire,  plus 
sensibles  aux  inoculations  virulentes.  La  sérosité  filtrée  provenant 
d’animaux  qui  ont  succombé  au  charbon  symptomatique  est 
vaccinante,  non  parce  qu’elle  contient  de  la  toxine,  mais  parce 
qu’elle  renferme  une  substance  préventive,  qui  existe  également 
dans  les  humeurs  des  animaux  immunisés  (?). 

IV.  Sérothérapie.  — Ivitt  (2)  obtient  l’immunisation  du  mouton 
par  l’inoculation  de  40  c.  c.  de  sérum  provenant  d’un  autre  mou- 
ton vacciné.  Huit  jours  après,  il  résiste  à une  inoculation  de  suc 
musculaire  virulent,  qui  tue  un  mouton  témoin.  Chez  le  cobaye, 
l’immunisation  par  le  même  procédé  n’est  pas  réalisée. 

Duenschmann  produit  un  sérum  immunisant,  en  renforçant 
l’immunité  naturelle  des  lapins  par  des  inoculations  successives 
d’un  virus  renforcé.  Les  lapins  ainsi  traités  donnent  un  sérum  qui 
peut  détruire  la  toxine  in  vitro  ou  atténuer  ses  effets  dans  un  orga- 
nisme. L’injection  du  sérum  de  lapin  immunisé  permet  au  cobaye 
de  résister  à une  inoculation  de  virus  ou  de  toxine  qui  tue  les 
animaux  témoins. 

Non  seulement,  comme  E.  Roux  l’a  montré,  les  cobayes  immu- 
nisés contre  le  charbon  symptomatique  résistent  à l’inoculation  du 
vibrion  septique,  mais  le  sérum  des  animaux  réfractaires,  mélangé 
au  virus  septique,  neutralise  son  action. 

Traitement. 

« L’intervention  est  le  plus  souvent  sans  résultat.  On  a conseillé 
les  fortes  saignées,  les  scarifications  profondes  suivies  de  la  com- 
pression des  tumeurs,  les  applications  froides,  les  lavages  et  arro- 
sages avec  les  acides  dilués,  le  vinaigre,  l’alcool  et  surtout  avec 
les  solutions  phéniquées  fortes,  les  cautérisations  avec  le  cautère 

(1)  II.  Duenschmann.  Élude  expérimentale  sur  le  charbon  symptomatique  et  ses  relations 
avec  l'œcl'eme  malin.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  VIII,  1894,  p.  403. 

(2)  Kitt.  Ueber  Rauschbrandschutzimpfung  mit  Reinculturen.  .Monatshefte  fur  Thier- 
heilk.,  t.  V,  1893,  p.  19. 
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chauffé  à blanc,  les  injections  intra-musculaires  d’acide  phénique  à 
5 p.  100.  A l’inté  rieur,  on  a donné  sans  succès  les  toniques,  les 
antiseptiques,  les  acides  (acide  chlorhydrique,  phénique,  sulfu- 
rique) associés  à des  décoctions  mucilagineuses,  la  teinture 
d’iode...  L’excision  de  la  tumeur  provoque  une  vive  douleur  sans 
aucun  avantage.  Les  incisions  et  les  arrosages  avec  l’acide  phé- 
nique à 5 p.  100  doivent  être  préférés. 

« Walraff  conseille  d’appliquer  une  forte  ligature  à la  base  de 
la  tumeur  et  de  pratiquer  ensuite  des  scarifications  » (Hess). 


Prophylaxie. 

La  prophylaxie  comprend  à la  fois  l’utilisation  des  méthodes  de 
vaccination  et  l'emploi  des  mesures  sanitaires  propres  à éviter 
l’infection. 


I.  — Vaccination. 

L'injection  intra-veineuse  constitue  un  premier  mode  pratique 
de  vaccination  ; dès  1880,  elle  était  employée  avec  succès,  dans 
le  Bassigny,  par  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  Cependant,  les 
difficultés  de  la  technique  firent  abandonner  cette  méthode  dès  que 
l’atténuation  du  virus  fut  obtenue. 

En  1883,  la  vaccination  par  le  virus  atténué  est  tentée,  avec 
un  plein  succès,  en  France  et  en  Suisse;  à partir  de  l’année  1884, 
son  emploi  s’étend  progressivement  dans  les  régions  infectées  et, 
à l’heure  actuelle,  elle  est  appliquée  couramment  dans  toute 
l’Europe  centrale.  « La  valeur  de  la  vaccination,  dit  Kitt,  n’est  pas 
seulement  une  vérité  expérimentale,  mais  ses  résultats  pratiques 
sont  démontrés  parla  statistique...  La  mortalité,  chez  les  animaux 
non  inoculés,  est  cinq  fois  et  demie  plus  grande  que  chez  les  vac- 
cinés. » Encore  cette  appréciation  est-elle  des  plus  modérées,  car 
la  mortalité  peut  atteindre  une  proportion  de  6 à 10  p.  100  chez 
les  non-vaccinés.  (Strebel.) 

Plusieurs  procédés  de  vaccination  ont  été  successivement 
conseillés  (1). 

I.  Procédé  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  — On  inocule  à l’extrémité 
de  la  queue,  deux  vaccins  d’énergie  différente.  La  technique  de  l'opération 
est  ainsi  fixée  : 


(1)  Voir  les  rapports  de  Cornevin,  Hess  et  Strebel  au  Congrès  de  Berne,  en  1896. 
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« La  vaccination  contre  le  charbon  symptomatique  comporte  deux  ino- 
culations successives,  à dix  jours  d’intervalle.  La  première  se  fait  avec  un 
virus  très  atténué  — premier  vaccin  — et  la  seconde  avec  un  virus  moins 
atténué  — deuxième  vaccin. 

« Ces  deux  sortes  de  vaccin  sont  envoyées  à l’opérateur  sous  forme  de 
poudre,  par  paquets  de  dix  doses  au  minimum. 

« Manuel  opératoire. — M.On  dépose  le  contenu  d’un  paquetde  vaccin 
au  fond  d’un  mortier  (verre  ou  porcelaine)  passé  préalablement  à l'eau 
bouillante.  On  laisse  tomber  d'abord  2 à 3 gouttes  d'eau  et,  avec  le  pilon, 
on  triture  la  poudre  vaccinale  jusqu’à  ce  qu'on  ait  fait  une  pâte  homo- 
gène, puis  on  ajoute  peu  à peu  l’eau  nécessaire  pour  arriver  à 10  centi- 
mètres cubes  ou  10  grammes,  tout  en  continuant  à triturer  et  à délayer 
le  vaccin.  On  obtient  alors  un  liquide  brunâtre  qu’on  jette  sur  un  filtre 
en  toile  (batiste  stérilisée  à l’eau  bouillante),  afin  d’arrêter  les  particules 
grossières  échappées  à la  trituration.  Le  filtre  ayant  été  mouillé  à l’avance, 
on  doit  obtenir  environ  10  centimètres  cubes  de  liquide  vaccinal,  quantité 
nécessaire  pour  charger  deux  fois  la  seringue. 

« 11  va  de  soi  qu’avant  de  remplir  cet  instrument  pour  la  première  fois, 
on  s’est  assuré  de  sa  propreté  absolue  et  de  son  bon  fonctionnement. 

« B.  Quant  à l’inoculation  proprement  dite,  on  peut  la  faire  d’après 
plusieurs  procédés  : 

« Inoculation  à la  queue.  — L’opérateur  s’approche  de  l'animal  à 
vacciner,  lui  saisit  la  queue  de  la  main  gauche,  coupe  à l’aide  de  ciseaux, 
sur  une  étendue  de  7 à 8 centimètres,  les  crins  qui  garnissent  la  face 
inférieure  de  la  partie  terminale  de  l’organe,  dit  vulgairement  toupillon, 
et  lave  avec  soin  la  surface  de  la  peau.  Puis,  enfonçant  sur  la  ligne 
médiane  la  tige  de  trocart  annexée  à la  seringue,  il  creuse,  de  bas  en  haut, 
une  galerie  qu’il  élargit  à son  fond  en  imprimant  à la  lige  piquante  des 
mouvements  de  latéralité  et  de  bascule.  Il  retire  l’instrument  et  infléchit 
l’extrémité  de  la  queue  de  manière  à placer  en  haut  l'orifice  de  la  galerie 
sous-cutanée;  alors  il  engage  la  canule  mousse  de  la  seringue  dans  cet 
orifice  et  pousse  1 centimètre  cube  (ou  20  gouttes)  du  liquide  vaccinal, 
s’il  s'agit  d’un  animal  de  dix-huit  mois  et  au-dessus,  et  seulement  10,  12  ou 
13  gouttes,  selon  le  poids  des  sujets,  s’ils  sont  âgés  de  six  à dix-huit  mois. 
On  a eu  le  soin  de  régler  ces  quantités  à l’avance  à l'aide  du  curseur 
dont  est  munie  la  tige  du  piston.  On  retire  ensuite  la  canule  et  l'on  exerce 
une  légère  pression  sur  l’orifice  de  la  galerie  pour  prévenir  la  sortie  du 
liquide  introduit. 

« L'inoculation  du  deuxième  vaccin  se  fait  huit  à dix  jours  après  celle 
du  premier,  dans  une  galerie  creusée  à côté  de  la  première,  et  en  obser- 
vant les  mêmes  règles.  » 

Les  accidents  locaux  qui  suivent  l’opération  sont  presque  toujours 
insignifiants.  Les  pertes  consécutives  à la  vaccination  sont  de  4 p.  1000 
environ.  La  préservation  est  assurée  presque  à coup  sûr.  Chez  les  vaccinés, 
la  mortalité  dans  l’année  qui  suit  l’opération  n'atteint  pas  1/2  p.  100. 

Nocaud  et  Leclainche.  — 2e  édit.  19 
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La  durée  de  l’immunité  conférée  est  en  général  de  dix-sept  à dix- 
huit  mois. 

Les  quelques  inconvénients  reprochés  à la  méthode  se  rapportent  au 
choix  de  la  région,  à l’énergie  trop  grande  du  second  vaccin  et  à la 
nécessité  d’une  double  intervention. 

L’inoculation  à la  queue  ne  met  pas  nécessairement  à l’abri  de  tout 
accident;  si  les  tumeurs  ne  se  développent  jamais  au  point  d'inoculation, 
elles  peuvent  apparaître  en  d’autres  régions,  au  niveau  de  la  hanche,  de 
la  croupe,  de  l’épaule...  Parfois  aussi  l’inoculation  provoque  des  accidents 
locaux  de  suppuration  et  de  gangrène,  suivis  de  la  chute  de  la  queue  et, 
en  quelques  cas  très  rares,  de  tétanos  (Slrebel).  Enfin,  l’épaisseur  de  la 
peau,  la  densité  du  tissu  conjonctif,  les  mouvements  brusques  des 
animaux  au  moment  de  l’opération,  les  hémorragies  fréquentes  rendent 
quelquefois  l’inoculation  pénible  et  incertaine  dans  ses  résultats. 

IL  V accination  a l’épaule.  — Dès  1887,  Kitt  pratique  des  essais  d’ino- 
culation en  arrière  de  l’épaule,  avec  un  vaccin  doué  d’une  virulence 
intermédiaire  à celle  des  deux  vaccins  de  Lyon.  De  1888  à 1891,  Su- 
chanka,  Palla  et  Schwaiger  emploient,  dans  le  duché  de  Salzbourg,  la 
vaccination  unique  à l’épaule,  avec  le  vaccin  de  Kitt  et  avec  le 
deuxième  vaccin  de  Lyon.  De  188(3  à 1893,  Brémond,  d’Oran,  vaccine  plus 
de  30  000  bovidés  par  une  seule  inoculation  à l’épaule  avec  le  deuxième 
vaccin  de  Lyon.  Slrebel,  de  1892  à 1894,  emploie  avec  un  plein  succès  la 
double  vaccination  lyonnaise  à l’épaule,  dans  le  canton  de  Fribourg  (1). 
Les  résultats  obtenus  sont  excellents;  il  semble  acquis  que  le  lieu  de 
l’inoculation  est  sans  influence  sur  les  suites  de  l’opération  lorsque,  en 
1895  et  en  189G,  des  accidents  sont  signalés  en  divers  points.  Sur  un  total 
de  2618  animaux  vaccinés  à l’épaule,  dans  le  canton  de  Fribourg,  au 
printemps  de  1896,  on  compte  45,8  p.  1000  de  pertes  consécutives  à 
l’opération,  alors  que  4 634  vaccinés  à la  queue  donnent  une  mortalité  de 
0,65  p.  1000  seulement  (2). 

La  technique  de  l’opération  est  simple  ; « l’inoculation  est  pratiquée  en 
avant  ou  en  arrière  de  l’épaule;  on  soulève  un  pli  de  la  peau  et  on  introduit 
rapidement  la  canule  de  sorte  qu’elle  arrive  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané.  Il  faut  éviter  d’atteindre  la  chair  ». 

III.  Vaccination  sur  le  thorax.  — La  méthode,  employée  par  Zimmer- 
mann, puis  par  Guillod  et  Simon,  ne  diffère  de  la  vaccination  Arloing, 
Cornevin  et  Thomas  que  par  le  lieu  de  l’inoculation.  Celle-ci  est  pratiquée 
au  niveau  du  tiers  postérieur  du  thorax,  immédiatement  au-dessous 
du  bord  inférieur  de  l’ilio-spinal. 

Jusqu’ici,  les  résultats  obtenus  sont  des  plus  avantageux;  les  insuccès 

(1)  Strebel.  De  l'inoculation  préservative  du  charbon  symptomatique  pratiquée  à l'épaule 
et  à la  paroi  thoracique.  Journal  de  méd.  vét.,  1893,  p.  11.  — Brémond.  Modifications 
dons  le  manuel  de  la  vaccination...  ld.,  id.,  p.  131. 

(2)  Strebel.  Das  unmittelbare  schlimme  Résultat  der  Rauschbrandimpfung.. . Schwei- 
zer-Archiv  fur  Thierheilk.,  1896,  p.  269. 
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de  la  vaccination  à l’épaule  légitiment  cependant  une  certaine  défiance  à 
l’égard  de  la  méthode. 

IV.  Procédé  de  Kitt.  — On  utilise  un  vaccin  unique,  obtenu  par  l’action 
de  la  vapeur  d’eau.  Cette  vaccination  est  moins  certaine  dans  ses  elïets 
préservatifs  que  les  inoculations  répétées;  à diverses  reprises,  Kitt  a 
déclaré  que  la  vaccination  par  le  procédé  français  agit  plus  sûrement 
que  la  sienne. 

« Malgré  cela,  les  succès  obtenus,  le  plus  de  rapidité  et  de  commodité 
de  cette  méthode,  justifient  les  essais  de  vaccination  unique.  » (Strebel.) 


Les  indications  relatives  au  choix  d’une  méthode  sont  faciles  à 
résumer.  L’inoculation  d’un  seul  vaccin  risque  d’être  insuffisante 
si  le  vaccin  est  trop  affaibli;  elle  est  dangereuse  dès  que  l’on  ino- 
cule un  virus  assez  fort  pour  immuniser  sûrement.  Si  l’inoculation 
d’emblée  du  deuxième  vaccin  de  Lyon  est  permise  chez  certaines 
populations  en  état  de  moindre  réceptivité  (bétail  algérien...),  elle 
ne  saurait  être  généralisée  sans  danger. 

Les  résultats  fournis  par  les  diverses  méthodes,  jusqu’en  1895, 
sont  résumés  dans  les  statistiques  suivantes,  recueillies  par  Strebel  : 


Résultats  des  vaccinations  jusqu  en  1896. 


MÉTHODES. 

NOMBRE 

des 

vaccinés. 

PERTES 

CONSÉCUTIVES 

à la  vaccination; 

p.  1000. 

MORTALITÉ 

CHEZ  I.BS  VACCINÉS 

dans  l’année 
de  la  vaccination  ; 
pour  1000 

Vaccination  à la  queue  : 
Vaccin  de  Lyon 

338.892 

0,25 

0,37 

Vaccin  de  Berne 

1,07 

0,37 

Vaccination  à l’épaule  : 
Vaccin  de  Lyon 

37-.410 

0,22 

0,42 

Vaccin  de  Berne 

5.492 

3,5 

0,58 

' ’rocédé  de  Kitt  : 

Vaccin  sec 

34.852 

1,52 

0,32 

Cultures  pures 

5.644 

1,43 

1,43 

Si  l’on  ajoute  à ces  données  l’insuccès  des  vaccinations  à 
l’épaule  pendant  le  printemps  de  1896,  on  voit  que  la  supériorité 
des  vaccins  lyonnais  et  de  la  vieille  méthode  de  la  vaccination 
double  à la  queue  est  également  incontestable. 
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II.  — MESURES  SANITAIRES. 

Les  mesures  sanitaires  indiquées  sont  analogues  à celles  qui  sont 
applicables  à la  fièvre  charbonneuse.  Les  étables  envahies  seront 
aussitôt  évacuées  par  les  animaux  sains;  les  litières  et  les  excré- 
ments seront  brûlés  ou  enfouis  profondément,  après  désinfection. 
Toutes  les  parties  souillées  par  les  déjections  du  malade  seront 
soumises  à des  lavages  répétés  et  à une  désinfection  complète  avec 
la  solution  acide  de  sublimé,  la  solution  aqueuse  d’acide  phénique 
à 2 p.  100  ou  de  sulfate  de  cuivre  à 2 p.  100.  Les  animaux  peuvent 
être  réintégrés  dans  l’étable  aussitôt  après  cette  désinfection. 

La  destruction  des  cadavres  doit  être  aussi  complète  que  pos- 
sible. La  solubilisation  par  l’acide  sulfurique  est  difficilement 
réalisable.  Par  contre,  l’incinération  sur  un  bûcher  improvisé,  après 
arrosage  du  cadavre  avec  le  pétrole,  sera  pratiquement  conseillée 
dans  les  pays  boisés. 

Si  l’enfouissement  est  nécessaire,  on  choisira  l’emplacement 
dans  des  lieux  écartés,  dans  les  forêts,  et,  en  général,  dans  les 
endroits  interdits  au  bétail.  Le  cadavre,  arrosé  de  pétrole  ou  enduit 
de  goudron,  sera  enterré  à une  profondeur  de  1 m 50  au  moins. 

L’utilisation  des  peaux  pourrait  être  permise,  même  après  une 
désinfection  incomplète  ; les  manipulations  industrielles  sont 
sans  danger,  puisque  l’homme  est  entièrement  réfractaire  au 
charbon  bactérien. 

Lorsque  les  animaux  ont  succombé  dans  les  prairies,  le  sol 
souillé  par  le  malade  doit  être  désinfecté  aussi  complètement  que 
possible,  puis  recouvert  d’un  tas  de  pierres  pour  en  éviter  l’accès. 

Utilisation  des  viandes.  — Les  viandes  provenant  d’animaux 
abattus  au  cours  de  l’infection  doivent  être  rejetées  de  la  consom- 
mation. L’observation  montre  que,  même  en  dehors  des  tumeurs 
spécifiques,  le  muscle  offre  un  terrain  favorable  aux  agents  de 
diverses  fermentations.  Les  accidents  graves  d’intoxication  qui 
peuvent  résulter  de  l’ingestion  de  ces  viandes  justifient  la  saisie 
totale  dans  tous  les  cas. 

Législation.  — En  France  et  dans  tous  les  pays,  les  prescriptions 
sanitaires  applicables  au  charbon  symptomatique  sont  identiques  à celles 
qui  sont  prévues  pour  la  fièvre  charbonneuse  (V.  Fièvre  charbonneuse; 
Législation). 


« BRADSOT  » DU  MOUTON. 
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« BRADSOT  »>  DU  MOUTON 

On  désigne  en  Norvège  sous  le  nom  de  Bradsot  ou  Brasot  une  maladie 
épizootique  du  mouton,  d’apparence  charbonneuse,  due  à une  bactérie 
semblable  à celle  du  charbon  symptomatique.  / 

Historique  (1).  — La  maladie  est  signalée  en  Islande,  dès  le  siècle 
dernier,  par  le  baron  Ilastfer  (1761),  puis  par  Olafsen  et  Povelson  (1772). 
Ketilson,  en  1778,  mentionne,  parmi  les  lésions  observées,  la  présence  de 
taches  bleues  dans  la  caillette  et  l’épaississement  des  parois.  La  bradsot 
est  étudiée  ensuite  par  le  pasteur  Poulsen  (1816),  par  Hj  al  tel  in  (1856)  et, 
en  ces  derniers  temps,  par  Sigurdsson  (1873),  Jonsson  (1873)  et 
Einarsson  (1876). 

En  Norvège,  l’affection  est  décrite  pour  la  première  fois  par  l’agriculteur 
Schumann  en  1876,  sous  le  nom  de  « maladie  des  agneaux  ». 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  maladie  connue  en  Ecosse  sous  les  noms  de 
« Braxy  » et  de  « Louping-ill  » du  mouton  soit  identique  à la  bradsot  (2). 
Etudiée  déjà  par  William  Hogg  (1828),  elle  est  complètement  décrite  par 
James  Cowan  (1861)  et  Robertson. 

Jusqu’en  ces  dernières  années,  la  bradsot  est  considérée  comme  une 
variété  charbonneuse.  En  1888,  Ivar  Nielsen  (3)  donne  une  bonne  étude 
étiologique  et  expérimentale;  il  montre  que  l'affection  est  due  à une 
bactérie  très  voisine  de  celle  du  charbon  symptomatique.  Les  recherches 
de  Jensen  (4)  confirment  les  résultats  obtenus  et  y ajoutent  quelques 
données  intéressantes. 

Bactériologie.  — L’agent  spécifique  est  une  bactérie  mesurant  2 à 
6 [jl  de  longueur  sur  1 p.  de  largeur.  Les  microbes  sont  souvent  sporulés  ; 
leur  aspect  est  identique  à celui  du  Bacterium  Chauvæi;  parfois,  deux 
éléments  sont  associés  bout  à bout  ou  côte  à côte  et  ils  donnent  l’impres- 
sion d’un  gros  bacille  fortement  coloré. 

La  bactérie  est  anaérobie.  La  culture  est  lente  sur  la  gélose  et  sur  la 
gélatine , qui  est  liquéfiée.  Dans  le  bouillon-sérum  (&)  le  liquide  est  troublé 
en  vingt-quatre  heures  et,  après  trois  jours,  le  dépôt  fourmille  de  spores. 
Un  bon  milieu  est  fourni  par  un  mélange  de  gélose  (3  parties)  et  de 
sérum  de  bœuf  (1  partie);  on  voit  après  vingt  heures  de  séjour,  à 37°,  un 
dépôt  de  colonies  avec  développement  abondant  de  gaz.  Le  mélange 

(1)  Krabbk.  Ueber  die  Bradsot  der  Schafe...  Deutsche  Zeitschr.  für  Thiermed.,  t,  I 
1875,  p.  34. 

(2)  L’expression  de  « Louping-ill  » désigne  des  maladies  diverses  du  mouton.  Mac 
Fadyean  a montré  que  le  louping-ill  des  agneaux  du  Northumberlaud  consiste  en  une 
méningite  spinale  purulente  causée  par  des  microcoques. 

Voy.  Mac  Fadyean.  Louping-ill  in  Sheep.  The  Journal  of  comp.  Pathol,  and  Therap 
t.  VU,  1894,  p.  207. 

(3)  Ivar  Nielsen.  Bradsot  bos  Faarel.  Tidsskrift  for  Veterinaerer,  1888.  Ueber  Braasot 
Monatshefte  für  Thierheilk.,  t.  VIII,  1896,  p.  55. 

(4)  Jensen.  Ueber  Bradsot  und  deren  Aetiologie.  Id.,  t.  XXII,  1896  p.  249  (avec 
bibliogr.). 
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gélatine-agar  et  sérum,  ensemencé  par  piqûre,  donne  également  de  belles 
cultures. 

La  virulence  disparaît  rapidement  dans  les  cultures;  les  premières 
générations  seules  sont  capables  de  tuer  comme  le  virus  provenant 
directement  des  lésions. 

La  bactérie  est  pathogène  pour  le  mouton,  le  veau,  le  porcelet,  le 
cobaye,  le  lapin,  le  pigeon,  la  poule,  la  souris. 

Distribution  géographique.  — Épidémiologie.  — L’Islande,  la  côte 
nord-ouest  de  la  Norvège,  les  Feroë,  l’Ecosse  et  la  Cornouaille  (Cornwall 
et  Devon)  constituent  le  domaine  de  la  bradsot. 

En  Islande,  la  maladie  est  connue  de  temps  immémorial  ; dans  les  Feroë, 
elle  est  signalée  dès  1781 , dans  une  relation  de  voyage  de  Svaboe;  d’après 
le  pasteur  Landt,  les  traditions  populaires  reportent  au  xiv°  siècle  l'impor- 
tation de  la  bradsot  par  des  moutons  venus  d’Islande.  Les  îles  du  Sud  ont 
été  infectées  dans  la  première  moitié  de  ce  siècle,  après  l’introduction  de 
moutons  provenant  des  îles  du  Nord. 

Les  pertes  causées  sont  énormes.  Dans  un  seul  district  islandais  (Sonder 
Amt),  Hjaltelin  constate  une  perte  annuelle  de  6000  moutons.  En  Norvège, 
Nokleby  signale,  pour  son  seul  district,  une  mortalité  moyenne  de  700  à 
1000  bêtes  par  an.  En  Ecosse,  Gamgee  admet  une  perte  moyenne  de 
150000  moutons  chaque  année;  Cowan  estime  que  la  bradsot  tue  15  à 
20  p.  100  des  animaux,  la  proportion  s’élevant  en  certaines  années  à 45  et 
50  p.  100  des  effectifs. 

En  dehors  de  ses  foyers  habituels,  la  bradsot  est  constatée  exception- 
nellement en  d’autres  régions;  Peters  (1)  la  retrouve  dans  le  Mecklem- 
bourg  en  1890;  on  doit  lui  rapporter  peut-être  les  exemples  de  charbon 
symptomatique  du  mouton  récemment  observés  en  Allemagne  (2). 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — La  maladie  débute  soudainement  par  des  signes  de 
coliques  et  du  ballonnement.  L’anxiété  est  profonde  ; le  malade  reste 
étendu  sur  le  sol;  chaque  mouvement  provoque  de  la  douleur  et  des 
plaintes;  la  respiration  est  pénible,  une  salive  mousseuse  s’écoule  de  la 
bouche.  L’animal  succombe  parfois  après  quelques  minutes  seulement. 

Alors  que  la  survie  est  plus  longue,  on  constate  l’apparition  de  tumé- 
factions diffuses,  au  niveau  de  l’arrière-train,  du  cou,  des  épaules,  de  la 
tête.  La  peau  prend  une  coloration  rouge  brun  ou  noire. 

L’évolution  est  complète  en  2-12  heures;  la  mort  est  la  terminaison  à 
peu  près  constante. 

Lésions.  — Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  intermusculaire  est 

(1)  Peters.  Die  Bradsot  cler  Schafe  in  Mecklenburg.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXIII, 
1897,  p.  73. 

(2)  Hauch.  Rauschbrand  bei  Schafen.  Wochenschr.  fur  Thierheilk.,  1897.  — Vogdt.  Id . , 
Berliner  thierârztl.  Wochenschr.,  1897,  p.  209. 
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infiltré  et  distendu  par  des  gaz:  les  muscles  sont  cuits,  de  couleur  foncée. 
Le  sang  reste  coagulable. 

Des  altérations  constantes  existent  au  niveau  de  la  caillette;  les  parois 
de  l’estomac  sont  infiltrées  par  un  exsudât  séro-hémorragique;  elles 
montrent  des  zones  tuméfiées  de  couleur  rouge  violacé;  la  caillette  et  les 
premières  parties  de  l’intestin,  vides  d’aliments,  renferment  un  liquide 
hémorragique.  On  retrouve  des  foyers  d’inflammation  sur  les  autres  esto- 
macs et  en  divers  points  de  l’intestin.  Les  séreuses  renferment  un  liquide 
rosé.  Le  foie  et  les  reins  sont  volumineux  et  ramollis.  La  rate,  parfois 
tuméfiée,  est  normale  en  d’autres  cas. 

La  bactérie  spécifique  est  rencontrée  dans  les  lésions  de  la  caillette  et 
dans  les  exsudats  des  séreuses. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Modes  de  l’infection.  — La  bradsot  est  une  maladie  saisonnière; 
elle  apparaît  en  automne,  pour  devenir  très  fréquente  en  hiver  et  dispa- 
raître à l’entrée  du  printemps;  on  ne  l’observe  que  rarement  en  été. 
Comme  pour  le  charbon  symptomatique,  les  jeunes  animaux  sont  surtout 
frappés,  alors  que  les  moutons  âgés  de  plus  de  trois  ans  sont  à peu  près 
réfractaires.  La  statistique  de  Hjaltelin  est  probante  à cet  égard  ; les 
6000  cas  de  mort  observés  se  répartissent  ainsi  : 


Moutons  de  1 an 2.440 

— de  2 ans 2.4GO 

— de  3 ans 1 .020 

— de  plus  de  3 ans 80 


Landt  dans  les  Feroë,  Nielsen  en  Norvège  ont  fait  la  même  constatation. 

La  race  joue  également  un  rôle  dans  la  prédisposition  ; alors  qu’en 
Norvège  les  petits  moutons  du  pays,  depuis  longtemps  acclimatés,  résistent 
bien  ou  se  montrent  réfractaires,  les  races  améliorées  (cheviots  et  croise- 
ments) subissent  des  pertes  énormes  et  des  éleveurs  ont  dû  renoncer  à leur 
entretien  (Nielsen). 

La  contagion  paraît  n’avoir  qu’un  rôle  insignifiant  dans  l’infection.  Il 
est  probable  que  les  microbes,  répandus  abondamment  dans  les  sols,  sont 
ingérés  avec  les  aliments  et  qu’ils  envahissent  l’organisme  grâce  à une 
cause  banale  modifiant  les  conditions  de  la  défense.  On  s’explique  ainsi 
l’influence  fâcheuse  de  certains  aliments  (fougères  sèches,  fourrages 
glacés...)  et  celle  du  refroidissement  pendant  les  nuits  claires  de  l’hiver. 

Étude  expérimentale.  — Chez  le  mouton , l’ingestion  de  cultures  ne 
produit  généralement  pas  l’infection  ; un  mouton  à jeun  depuis  vingt- 
quatre  heures  reçoit  impunément  des  chardons  arrosés  de  cultures  riches 
en  spores  (Jensen).  L’inoculation  cutanée  lue  en  12-15  heures  ; les  lésions 
sont  identiques  à celles  du  charbon  symptomatique  ; le  suc  musculaire 
renferme  de  nombreux  bâtonnets,  déformés  par  une  grosse  spore  réfrin- 


296 


« BRADSOT  » DU  MOUTON. 


gente.  Le  veau  est  tué  en  quarante-huit  heures,  avec  des  lésions  locales 
étendues,  au  niveau  du  point  d’inoculation.  Le  porcelet  succombe  en 
trenle-six  heures  à l’inoculation  intra-péritonéale.  Le  cobaye  est  tué  en 
12-16  heures;  l’évolution  est  semblable  à celle  du  charbon  symptomatique. 
La  souris , la  poule , le  pigeon  sont  tués  en  12-18  heures.  Le  lapin  est  peu 
sensible;  la  plupart  des  inoculés  présentent  seulement  une  tuméfaction 
locale. 

La  pathogénie  des  accidents  est  analogue  à celle  du  charbon  sympto- 
matique. L’infection  s’opère  au  niveau  de  la  caillette;  la  mort  arrive 
avant  que  des  lésions  périphériques  aient  eu  le  temps  d’évoluer. 

Nielsen  obtient  une  matière  vaccinante  en  soumettant  à la  dessiccation 
le  rein  d’un  malade;  le  tissu  est  pulvérisé  et  l’on  inocule  sous  la  peau  une 
petite  quantité  delà  poudre.  L’inoculation  provoque  une  lumeur  inflamma- 
toire et  quelques  troubles  généraux  qui  disparaissent  en  quelques  jours. 
Jensen  a vérifié  l’efficacité  de  la  méthode;  le  mouton  vacciné  résiste  dix 
jours  après  à une  inoculation  virulente  qui  lue  un  témoin  en  quinze  heures. 

Nielsen  a tenté  d’obtenir  une  atténuation  du  virus  par  le  procédé 
employé  par  Kitt  pour  la  bactérie  du  charbon  symptomatique.  La  poudre 
de  rein  virulente  est  soumise,  pendant  cinq  heures  et  demie,  à l’action  de 
la  vapeur  d’eau  ; après  ce  temps,  l’inoculation  tue  encore  la  souris  en  deux 
jourset  le  cobaye  en  troisjours,  tandis  que  le  mouton  présente  seulement 
une  faible  réaction  locale. 

La  vaccination  contre  la  bradsot  n’assure  aucune  immunité  contre 
le  charbon  symptomatique  (Jensen);  il  serait  intéressant  de  rechercher 
si,  par  contre,  la  vaccination  contre  le  charbon  ne  rend  pas  le  mouton 
réfractaire  à la  bradsot. 


Prophylaxie. 

La  vaccination  paraît  être  facilement  réalisable  et  les  procédés  de 
Nielsen  pourraient  être  sans  doute  perfectionnés.  C’est  exclusivement  dans 
cette  direction  que  la  prévention  semble  devoir  être  recherchée. 

Utilisation  des  viandes  (1).  — La  viande  répand  une  odeur  forte 
et  fétide  qui  la  rendrait  à elle  seule  inutilisable;  l’altération  du  muscle  et 
sa  putréfaction  rapide  la  feront  également  rejeter  de  la  consommation.  En 
Islande  et  en  Écosse,  la  chair  des  moutons  atteints  est  cependant  con- 
sommée. « On  lève  la  peau,  on  coupe  la  viande,  on  la  lave,  on  la  sale  et 
on  la  laisse  séjourner  dans  l’eau.  Les  morceaux  perdent  en  partie  leur 
odeur;  ils  sont  alors  salés  à nouveau  et  fumés.  Après  quelques  semaines 
cette  viande  est  meilleure  (?)  que  celle  des  moutons  sains  et  les  bergers 
la  mangent  sans  effets  fâcheux.  » (Gamgee.) 

(1)  Jensen.  Zur  Natur  (1er  Schafseuche  « Braoy  »...  Zeitschr.  fur  Fleisch-und  Milch- 
hygiene,  t.  VU,  1896,  p.  6. 


CHAPITRE  VIII 


PÉRIPNEUMONIE 

La  péripneumonie  est  une  maladie  contagieuse,  spéciale  aux 
bovidés,  caractérisée  par  des  lésions  d’inflammation  exsudative 
dans  le  poumon  et  sur  la  plèvre. 

Historique.  — La  péripneumonie  n’est  différenciée  des  autres  « ma- 
ladies de  poitrine  » que  vers  la  fin  du  siècle  dernier.  Bourgelat  (17G5) 
donne,  pour  la  première  fois,  une  bonne  description  de  la  péripneu- 
monie ; il  signale  les  lésions  caractéristiques  de  la  plèvre  et  du  poumon 
et  il  différencie  la  maladie  des  « fièvres  putrides  »,  avec  lesquellès  elle 
est  restée  confondue  jusque-là.  Chabert  publie,  en  1792,  son  Instruction 
sur  la  péripneumonie  ; la  contagiosité,  déjà  soupçonnée  en  Italie  par  Bru- 
gnone  et  Toggia,  est  nettement  affirmée  et  la  maladie  est  décrite  comme 
une  « fièvre  gangreneuse  ». 

En  Allemagne,  Sander  (1810")  et  Veith  (1818)  reproduisent  les  idées  de 
Chabert  ; ils  considèrent  la  maladie  comme  une  affection  typhoïde  ou 
gangreneuse  (pneumonie  typhoïde  du  bétail,  fièvre  gangreneuse  du  pou- 
mon , capable  de  naître  spontanément,  mais  aussi  de  se  transmettre 
dans  les  dernières  périodes.  Au  contraire,  Tscheulin  (1813)  voit  dans  la 
péripneumonie  une  simple  « paralysie  du  poumon  »,  due  à des  causes 
extérieures  banales  ; avec  lui,  Havemann  (1819)  et  Bojanus  (1820)  nient 
la  contagion.  — En  1821,  Dieterichs  étudie  l'affection  sous  le  nom  de 
« plcuro-pncumonie  enzootique  du  bétail  » ; il  remarque  le  premier  que 
l’aspect  particulier  du  tissu  hépatisé  est  dû  à la  constitution  anatomique 
du  poumon  des  bovidés  et  au  développement  du  tissu  lymphatique  inter- 
lobulaire ; après  avoir  tenté  en  vain  de  transmettre  la  maladie  par  la  coha- 
bitation et  par  l’inoculation  du  jetage  nasal,  il  conclut  à la  non-conta- 
giosité. 

Pendant  vingt  années  (1820-1840),  les  opinions  restent  partagées  sur 
cette  importante  question  de  la  contagiosité  de  la  péripneumonie,  mais  il 
est  intéressant  de  constater  que,  en  dépit  des  tyrannies  dogmatiques, 
nombre  d’observateurs  restent  partisans  de  la  transmission. 

Grognier  (1830),  qui  observe  la  maladie  dans  la  Loire,  conclut  à la 
contagiosité  ; il  conseille  l’isolement  des  malades,  la  mise  en  quarantaine 
des  animaux  nouvellement  importés  et  il  proteste  contre  l’absolutisme  de 
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la  théorie  broussaisienne,  à la  fois  quant  à la  péripneumonie  et  à la  fièvre 
charbonneuse  (1).  Lecoq,  d’Avesnes  (1833),  donne  une  bonne  description 
clinique  de  la  maladie  ; il  admet  aussi  la  contagion,  « quand  les  étables 
sont  viciées  par  beaucoup  de  malades  ».  Franque  (1834)  formule  une  opi- 
nion toute  semblable  ; l’apparition  de  la  péripneumonie  coïncide  avec  les 
importations  de  bovidés;  l’affection  est  contagieuse,  non  pas  seulement 
dans  les  dernières  périodes,  mais  dès  le  début  de  son  évolution  (2).  Sauter 
cite  de  nombreux  laits  montrant  que,  dans  le  duché  de  Bade,  la  péripneu- 
monie est  toujours  apparue  à la  suite  de  l’importation  d’animaux  malades, 
provenant  du  Wurtemberg  et  de  la  Suisse. 

Les  nombreux  partisans  de  la  spontanéité  continuent,  par  contre,  à 
invoquer  les  causes  les  plus  diverses  et  la  doctrine  de  la  contagion  ne 
s’impose,  en  France,  que  vers  1840,  avec  les  travaux  de  Delafond. 

Dans  une  première  monographie,  Delafond  (3)  donne  une  étude  des 
symptômes  et  il  étudie  les  signes  fournis  par  la  percussion  et  par  l'aus- 
cultation ; tout  en  admettant  la  genèse  de  la  maladie  sous  l’influence  de 
la  stabulation,  de  l’alimentation  abondante  et  du  refroidissement,  il  recon- 
naît la  contagiosité.  L’année  suivante,  Delafond  établit  les  divers  modes 
de  la  transmission  dans  les  étables  et  dans  les  herbages,  ainsi  que  ceux 
de  la  dissémination  de  la  contagion.  « La  péripneumonie  est  une  maladie 
contagieuse;...  les  éléments  virulents  paraissent  résider  dans  le  mucus 
nasal,  la  salive,  l'air  expiré...  Le  commerce  des  bêtes  malades  est  une  des 
principales  causes  de  l’extension  de  la  maladie.  » Yvart,  qui  observe  la 
maladie  dans  les  pâturages  de  l’Auvergne,  reconnaît  aussi  la  contagion  * 
et  il  propose  d’excellentes  mesures  sanitaires. 

En  Prusse,  une  commission  désignée  par  la  Société  d’agriculture  d’Ober- 
Barnim  est  chargée  de  rechercher  si  la  péripneumonie  est  contagieuse  et 
quels  sont  les  modes  de  la  transmission.  Le  rapport  d'Ulrich  4 conclut 
à la  certitude  de  la  contagion  ; le  sang,  le  mucus,  l'air  expiré...  n'ont  pu 
communiquer  la  maladie. 

En  1850,  une  commission  est  instituée  par  le  ministre  de  l'agriculture, 
Dumas,  avec  la  mission  de  « rechercher  si  la  péripneumonie  est  suscep- 
tible de  se  transmettre  par  voie  de  cohabitation,  de  centraliser  tous  les 
documents  transmis  sur  cette  maladie,  et,  en  même  temps,  d’étudier  et 
d’indiquer  les  meilleures  mesures  à prendre  pour  en  arrêter  les  ravages  ». 

La  commission  avait  commencé  ses  travaux  lorsque,  en  1852,  des  don- 
nées nouvelles  de  la  plus  haute  importance  sont  apportées  par  Willems,  de 


(1)  Grognier.  Mémoire  sur  une  épizootie  bovine  observée  en  1826.  Recueil  de  méd. 
vét.,  1830,  p.  700. 

(2)  Franque.  Geschichte  der  Seuchen  in  Nassau,  1834. 

(3)  Delafond.  Instructions  sur  la  pleuro-pneumonie  des  bêtes  bovines  au  pays  de  Bray. 
Recueil  de  méd.  vét.,  1840,  p.  593  et  729.  Recherches  sur  la  contagion  de  la  péripneu- 
monie des  bêtes  bovines.  Id . , 1S40,  p.  337,  401,  47G  et  529.  Traité  sur  la  malo.die  de  poi- 
trine du  gros  bétail.  1 vol.  Paris,  1854. 

(4)  Ulrich.  Generalbericht  über  die  zur  Ermitllung  der  Lungenseuche  des  Rindviehs 
angestellten  Versuche.  Berlin,  1852. 
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Hasselt  (1).  L’inoculation  aux  espèces  autres  que  les  bovidés  ne  produit 
aucun  effet;  l’inoculation  de  la  sérosité  puisée  dans  le  poumon  hépatisé 
détermine,  chez  les  bovidés,  des  accidents  locaux  qui  diffèrent  dans  leur 
gravité  selon  la  région  inoculée.  Les  animaux  qui  ont  résisté  à cette  ino- 
culation sont  rendus  réfractaires  à la  contagion  de  la  péripneumonie. 

La  commission  française  est  appelée  à contrôler  ces  résultats;  en 
1854,  elle  formule  par  l’organe  de  son  rapporteur,  IL  Bouley,  les  con- 
clusions générales  suivantes  : « La  péripneumonie  épizootique  des  bétes 
à cornes  est  susceptible  de  se  transmettre  par  voie  de  cohabitation,  des 
animaux  malades  aux  animaux  sains  de  la  même  espèce.  Tous  les  ani- 
maux exposés  à la  contagion  par  cohabitation  ne  contractent  pas  la  péri- 
pneumonie ; il  en  est,  parmi  eux,  qui  demeurent  complètement  réfrac- 
taires, et  d’autres  qui  n’éprouvent  qu’une  indisposition  légère  et  de  peu 
de  durée.  Parmi  les  animaux  qui  contractent  la  maladie,  les  uns  guérissent 
et  récupèrent,  après  leur  guérison,  toutes  les  apparences  de  la  santé,  et 
les  autres  succombent.  Les  animaux  qui  ne  présentent  que  des  sym- 
ptômes d’une  indisposition  légère  paraissent  préservés  par  ce  fait,  à l'ave^ 
nir,  contre  les  atteintes  de  la  péripneumonie.  Les  animaux  qui  ont  été 
atteints  une  première  fois  de  la  péripneumonie  ne  paraissent  plus  suscep- 
tibles de  la  contracter  de  nouveau.  » Relativement  à l’inoculation 
préventive,  la  conclusion  est  la  suivante  : « L’inoculation  du  liquide 
extrait  des  poumons  d’un  animal  malade  de  la  péripneumonie  possède 
une  vertu  préservatrice  ; elle  investit  l'organisme  du  plus  grand  nombre 
des  animaux  d’une  immunité  qui  les  protège  contre  la  contagion  de  cette 
maladie  pendant  un  temps  encore  indéterminé  (2).  » 

Si  ces  conclusions  n’ajoutent  rien  à la  connaissance  de  la  maladie,  elles 
consacrent  au  moins  la  valeur  prophylactique  de  l’inoculation  willem- 
sienne.  Les  nombreux  rapports  publiés  à la  même  époque,  par  diverses 
commissions  étrangères,  et  les  travaux  des  praticiens  confirment  l’effica- 
cité de  la  méthode,  en  même  temps  qu’ils  en  précisent  les  indications  au 
point  de  vue  sanitaire.  (V.  Inoculation.) 

Le  travail  de  Gerlach  (1853),  sur  l’étiologie  de  la  péripneumonie,  n'ap- 
porte aucun  fait  nouveau  de  quelque  importance  ; il  reproduit,  d’après 
les  faits  d’observation,  la  démonstration  de  la  contagion,  déjà  donnée  par 
Delafond  et  consacrée  expérimentalement  par  les  commissions  alle- 
mande et  française.  Quelques  progrès  sont  encore  réalisés  dans  l'étude 
de  la  maladie  ; Thiernesse  étudie  les  effets  de  l'inoculation  intra-vei- 
neuse du  virus  ; Fürstenberg  (1807)  reconnaît  la  préexistence  des  lésions 
du  tissu  lymphatique  sous-pleural  et  interlobulaire,  ainsi  que  le  mode 
d’envahissement  des  lobules  ; Gerlach  (1872)  et  Sussdorf  (1879)  décrivent 

(1)  Willems.  Mémoire  sur  la  pleuro-pneumonie  épizootique  du  gros  bétail.  Recueil  de 
méd.  vét.,  1852,  p.  401. 

(2'  Magendie  et  H.  Boci.ev.  Rapport  général  des  travaux  de  la  commission  instituée 
pour  l'étude  de  la  péripneumonie  épizootique  du  gros  bétail.  Recueil  de  uiéd.  vét.,  1854, 

p.  ICI. 
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les  altérations  des  vaisseaux  dans  le  tissu  hépatisé;  Delaforge  rapporte  de 
curieuses  observations  sur  les  modes  de  la  contagion. 

La  détermination  de  l’agent  essentiel  de  la  péripneumonie  fait  aussi 
l’objet  de  nombreux  travaux.  Sussdorf  (1879),  Bruylants  et  Verriest  (1880), 
Pütz  (1881),  Ilimmelstoss  (1884),  Lustig  (1885),  Poels  et  Nolen  (1886) 
isolent  et  décrivent  des  microbes  divers,  sans  pouvoir  démontrer  leur 
spécificité.  Arloing  (1885-1896)  s’efforce  de  démontrer,  dans  une  série 
de  patientes  recherches,  la  spécificité  d’un  bacille  rencontré  dans  les  pou- 
mons affectés  (Pneumo-bacillus  liquefaciens  bovis)  et  d’obtenir,  par  l’ino- 
culation des  cultures,  l’immunisation  des  organismes.  Non  plus  que  dans 
les  tentatives  précédentes,  les  espérances  conçues  ne  sont  réalisées  ; le 
pneumo-bacille  constitue  un  hôte  habituel  du  poumon  des  bovidés  (Li- 
gnières)  et  il  n’est  pour  rien  dans  la  virulence  péripneumonique  (1). 

Nature  de  la  maladie.  — Bactériologie.  — La  contagiosité 
de  la  péripneumonie  et  les  résultats  expérimentaux  obtenus  par 
Willems  démontrent  l’existence  d’un  virus,  localisé  au  niveau  des 
lésions  spécifiques.  D’autre  part,  aucun  des  modes  de  l’inoculation 
expérimentale  employés  jusqu’ici  ne  permet  de  reproduire  la 
maladie  sous  sa  forme  naturelle.  La  nature  spécifique  des  accidents 
consécutifs  à l'inoculation  sous-cutanée,  chez  les  bovidés,  n’est 
démontrée  qu’indirectement,  par  les  caractères  anatomiques  des 
altérations  et  par  l’immunisation  que  procure  leur  évolution.  Cette 
ignorance  des  conditions  nécessaires  à l’infection  pleuro-pneumo- 
nique  explique  les  difficultés  rencontrées  dans  l’étude  de  la  viru- 
lence et  dans  la  détermination  de  l’agent  pathogène. 

La  sérosité  recueillie  purement  dans  le  poumon,  au  sein  des 
cloisons  interlobulaires  infiltrées,  est  très  virulente  pour  le  bœuf  ; 
inoculée  sous  la  peau,  même  dans  une  région  peu  favorable, 
comme  l’extrémité  de  la  queue,  elle  provoque,  à la  dose  de  quel- 
ques gouttes,  des  engorgements  considérables,  parfois  suivis  de 
mort.  Conservée  à l’étuve,  pure  ou  additionnée  de  bouillons 
nutritifs,  la  sérosité  conserve  sa  virulence;  mais  elle  n’est  le 
siège  d’aucune  culture  microbienne.  Inoculée  aux  petits  animaux, 
la  sérosité  péripneumonique  ne  détermine  aucun  accident;  le 
cobaye  reçoit  impunément,  dans  le  péritoine,  jusqu’à  dix  centi- 
mètres cubes  du  liquide.  L’inoculation  sous-cutanée  au  bœuf  de  la 
lymphe  chauffée  ou  filtrée  ne  produit  plus  aucun  effet. 

L’examen  bactériologique  de  la  sérosité  virulente  ne  montre 
aucun  élément  Colombie  par  les  procédés  connus.  On  peut  prévoir 

(I)  Voir,  en  outre  des  publications  de  M.  Arloing  : Rossignol.  Rapport  sur  les  expé- 
riences de  Pouilly-le-Fort.  Bulletin  de  la  Soc.  de  noéd.  vétér.  pratique,  I89G,  p.  140. 


DISTRIBUTION  GEOGRAPHIQUE.  301 

que  l’agent  de  la  virulence  est  tout  différent  des  formes  micro- 
biennes actuellement  différenciées. 

Espèces  affectées.  — Les  bovidés  et  les  buffles  sont  les  seuls 
animaux  domestiques  affectés.  La  maladie  est  observée  aussi  sur 
Y yack  et  le  bison  (Jardin  zoologique  de  Bruxelles,  1877). 

La  chèvre  est  réfractaire;  les  affections  similaires  constatées 
chez  elle  diffèrent  en  réalité  de  la  péripneumonie.  (V.  Pleuropneu- 
monie DE  LA  CHÈVRE  et  PNEUMONIE  CONTAGIEUSE  DES  CHEVRES.) 

La  contagion  au  chameau,  affirmée  par  Vedernikoff,  paraît 
également  douteuse  (1). 

Le  porc,  le  cheval  et  les  carnassiers  sont  réfractaires.  L'homme 
est  à l’abri  de  la  contagion. 

Distribution  géographique.  — Statistique.  — Les  quelques  do- 
cuments sanitaires  que  l’on  possède  établissent  que  la  péripneumonie 
sévit  de  temps  immémorial  dans  l’Europe  centrale.  Elle  y reste  assez 
étroitement  localisée  jusqu’à  la  fin  du  siècle  dernier,  en  un  foyer  qui 
comprend  la  Bavière,  le  Wurtemberg,  la  Suisse  (2),  la  Franche-Comté,  la 
haute  Italie  et  le  Tyrol.  De  ce  point,  la  contagion  va  diffuser  dans  toutes 
les  directions,  grâce  aux  guerres  presque  permanentes,  puis  à la  disparition 
des  « frontières  intérieures  » des  Etats  et  à l'extension  croissante  des 
relations  commerciales.  Dès  le  commencement  de  ce  siècle,  la  Flandre 
française  est  contaminée  par  l'importation  de  bœufs  comtois;  la  maladie 
gagne  peu  à peu  la  Picardie  et  la  Normandie.  A la  môme  époque,  les 
environs  de  Paris  sont  gravement  atteints,  en  raison  de  l’accumulation, 
dans  les  étables  et  dans  les  parcs  d’approvisionnement,  de  milliers  d’ani- 
maux expédiés  de  toutes  les  régions.  En  1828,  la  Belgique  est  infectée  par 
des  animaux  importés  des  Flandres  ; en  1833,  la  Hollande  est  contaminée 
à son  tour  et  la  péripneumonie  gagne  le  Hanovre,  le  Brandebourg,  la 
Saxe,  la  Prusse,  le  Danemark...  L’Angleterre  est  infectée  en  1841,  par  du 
bétail  importé  ; elle  exporte  à son  tour  la  contagion  en  Suède  (1847).  En 


(1)  D’après  Vedernikoff,  la  péripneumonie  serait  très  fréquente  chez  le  chameau,  dans 
les  steppes  kirghises;  on  la  constaterait  souvent  sur  le  quart  ou  la  moitié  des  trou- 
peaux. En  outre  des  lésions  pulmonaires,  l’auteur  signale  une  conjonctivite  intense,  des 
exsudats  dans  le  péritoine  et  des  lésions  de  l’intestin,  des  estomacs,  des  reins.  Tous  ces 
caractères  rapprochent  beaucoup  plus  l’affection  observée  des  septicémies  hémorragi- 
ques que  de  la  péripneumonie. 

Vedernikoff.  Les  maladies  du  chameau.  Arch.  russes  de  méd.  vét.,  1893,  p.  143. 

(2)  D’après  Meyer  (Schweizer-Archiv,  1893,  p.  IG5),  la  péripneumonie  est  connue 
depuis  1713  dans  le  canton  de  Zurich. 

Gross  rapporte  l’histoire  de  la  lutte  entreprise  contre  la  péripneumonie,  dans  le 
canton  suisse  de  Vaud,  depuis  plus  de  cent  vingt  ans.  Albert  de  Haller  (1773)  recom- 
mandait déjà  l’abatage  en  masse  des  malades  et  de3  suspects  comme  le  meilleur  procédé 
de  l’intervention  sanitaire. 

Gross.  Relation  des  cas  de  péripneumonie  observés  dans  le  canton  de  Vaud  depuis  1772. 
Landw.  Jahrbuch,  t.  VII,  1893,  p.  115. 
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Espagne,  la  péripneumonie  est  constatée  à Barcelone  en  1846.  Le  Dane- 
mark est  envahi  en  1848;  la  Norvège  en  1860. 

En  1854,  l’Afrique  australe  est  infectée  par  un  taureau  hollandais;  la 
maladie  s’étend  avec  une  rapidité  extrême;  dès  1855,  le  Natal  est  atteint. 
En  1858,  l’Australie  est  contaminée  à son  tour  par  une  vache  expédiée 
d’Angleterre. 

Les  nombreux  documents  publiés  à la  suite  de  la  découverte  de  Willems 
montrent  que,  vers  1852,  toute  l’Europe  est  envahie.  En  France,  plus  de 
quarante  départements  sont  contaminés  dans  les  régions  du  Nord,  de  l’Est 
et  du  Centre  ; la  contagion  gagne  dans  l’Ouest  la  Mayenne  et  la  Vendée; 
elle  atteint  au  sud  la  Ilaute-Garonne  et  l’Isère.  Loiset  évalue  les  pertes 
causées  de  1827  à 1846,  dans  le  seul  département  du  Nord,  à 21 1 800  têtes, 
représentant  une  valeur  de  52  millions  de  francs,  soit  une  perte  annuelle 
de  11  200  animaux,  représentant  4 p.  100  de  l’effectif  total.  Yvart  signale, 
pour  les  départements  du  Cantal,  de  l’Aveyron  et  de  la  Lozère,  une  mor- 
talité de  35  p.  100  de  l’effectif.  La  Belgique  compte  2 745  malades  en  1850; 
la  Hollande  perd  7 332  bovidés  dans  la  même  année  ; la  Russie  signale, 
en  1860,  35  036  malades  et  24684  morts. 

A l’heure  actuelle,  la  péripneumonie  sévit  sur  tous  les  points  du  globe; 
si  quelques  États  ont  su,  par  des  mesures  sanitaires  énergiques,  se  dé- 
barrasser de  la  contagion,  de  nombreux  foyers  persistent  et  d'autres  ont 
été  nouvellement  créés. 

En  France,  le  nombre  des  animaux  malades,  qui  atteignait  3 571  en 
1882,  diminue  graduellement  sous  l’influence  de  l’indemnisation  prévue 
par  loi  de  1881  : 

Péripneumonie  en  France  de  1884  à 1896. 

Années 1881  1885  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  189 

Mal. abattus.  2.052  2. 262  1.853  1.454  1.128  1.379  2.313  2.1  12  1.454  807  873  577  347 

Inoculés....  7.384  9.574  8.374  7.911  4.867  5.291  8.329  7.376  4.519  2.399  2.206  1.292  1.229 

La  péripneumonie  est  localisée  en  deux  foyers  ; l’un  comprend  les 
départements  du  Pas-de-Calais,  du  Nord  et  de  l'Aisne,  où  l’élevage 
industriel  est  surtout  pratiqué  ; l’autre  est  localisé  au  département  de  la 
Seine,  où  l’infection  sévit  dans  les  étables  des  laitiers-nourrisseurs. 

Péripneumonie  dans  le  département  de  la  Seine  de  1884  à 1896. 

Années 1884  1885  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896 

Mal.  abattus.  222  527  770  434  446  821  808  581  755  633  757  487  230 
Inoculés 1.408  2.291  4.502  2.281  1.434  2.398  2.802  2.124  2.482  1.692  1.690  1.128  619 

En  dehors  de  ces  deux  centres,  la  maladie  est  signalée  de  loin  en  loin 
dans  le  Centre,  dans  le  Sud-Est  et  dans  le  Sud-Ouest.  Les  statistiques 
officielles,  exactes  jusqu’en  ces  derniers  temps,  tendent  malheureusement 
à devenir  incomplètes  ; en  quelques  régions,  les  propriétaires  aiment 
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mieux  renoncer  aux  bénéfices  de  l'indemnisation,  plutôt  que  de  se 
soumettre  aux  obligations  entraînées  par  la  déclaration. 

En  Belgique , la  maladie  diminue  progressivement  en  ces  dernières 
années  sous  l’influence  de  l’action  sanitaire. 


Abattus. 


Malades. . . . 
Contaminés 
Totaux 


1887 

1888 

1389 

1830 

1891 

1892 

1893 

1894 

1895 

830 

759 

C3G 

893 

655 

532 

373 

225 

117 

309 

1 72 

2 13 

369 

483 

» 

»> 

» 

» 

714 

941 

879 

1.202 

1.138 

» 

» 

» 

)) 

La5uis.se  est  à peu  près  complètement  indemne.  De  1894  à 1898,  un  seul 
cas  de  péripneumonie  est  constaté,  en  1895. 

La  Grande-Bretagne  offre  un  exemple  remarquable  de  l’efficacité  d une 
intervention  sanitaire  résolue  ; lesdocuments  statistiquessuivants montrent 
(pie  la  contagion  est  aujourd’hui  complètement  vaincue: 


Péripneumonie  en  Grande-Bretagne  de  1870  à 1890. 


ANNÉES. 

NOMBRE 

DES  COMTÉS 
INFECTÉS. 

NOMBRE 

DES  BOVIDES 
ATTEINTS. 

BOVIDÉS  î 
abattus. 

1 A LA DES 
morts. 

BOVIDÉS 

CONTAMINÉS  ABATTUS. 

1870 

08 

4 002 

1 . 7 55 

1.276 

2.035 

1871 

08 

5.809 

2.207 

1.339 

1.830 

1872 

71 

7.983 

3.871 

1 .979 

3.245 

1873 

72 

0.787 

5.001 

1.028 

2.030 

1874 

71 

7.740 

7.434 

289 

1.485 

1875 

71 

5.800 

5.584 

190 

1.417 

1870 

06 

5.253 

5.131 

114 

1 .288 

1877 

70 

5 . 330 

5.223 

107 

1.353 

1878 

07 

4.593 

4.488 

114 

1.357 

1879 

03 

4.414 

4.296 

119 

2.042 

1880 

51 

2.705 

2.081 

88 

1.389 

1881 

45 

1.875 

1.797 

78 

914 

1882 

40 

1 . 200 

1.101 

39 

902 

1883 

40 

931 

897 

35 

981 

1884 

33 

1.096 

1.074 

20 

751 

1885 

41 

1.511 

1.469 

42 

1 . 107 

1886 

48 

2.471 

2.409 

03 

2.440 

1887 

47 

2.437 

2.384 

52 

3.817 

1888 

39 

1.843 

1.786 

59 

8.722 

1889 

41 

1.046 

1.003 

42 

7.297 

1890 

30 

2.057 

2.022 

37 

11.301 

1891 

27 

778 

778 

» 

9.491 

1892 

10 

134 

134 

» 

3.477 

1893 

4 

30 

30 

» 

1.157 

1894 

2 

13 

15 

» 

391 

1895 

i 

1 

i 

» 

43 

1890 

i 

9 

î 

2 

183 

. 

En  Hollande , les  perles,  qui  se  chiffrent  pendant  de  longues  années  par 
milliers  de  tète,  diminuent  rapidement  sous  l’influence  d’une  action  sani- 
taire énergique;  depuis  1888,  la  péripneumonie  a totalement  disparu. 

L'Autriche , gravement  infectée  jusqu’en  ces  dernières  années,  s’est  éga- 
lement libérée  de  la  péripneumonie  (V.  Prophglaxie). 
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En  Hongrie,  l’action  sanitaire  est  actuellement  engagée;  la  statistique 
indique  la  rapidité  des  progrès  réalisés. 

1893  1894  1895  1896 

Abattus  i Atteilüs 2.352  2.374  868  313 

' ( Contaminés 8.638  17.538  10.083  7.563 

En  Allemagne , la  maladie  tend,  comme  en  France,  à persister  dans 
certains  cantons;  en  1895,  de  nouveaux  foyers  ont  été  créés.  Les 
départements  de  Magdebourg  et  de  Cologne,  les  arrondissements  de 
Wanzleben  et  de  Wolmirstedt  sont  lesplus  gravement  infectés.  La  Bavière, 
qui  comptait  928  malades  en  1880,  est  presque  complètement  indemne 
aujourd’hui.  Dans  la  Saxe-royaume,  le  nombre  des  bovidés  atteints 
tombe  de  1300  (moyenne  annuelle  de  1881  à 1886)  à 63  en  1893  et  à 78 
en  1896. 


Péripneumonie  en  Allemagne  de  1886  à 1805. 


Années 

1886 

1887 

1888 

1889 

1893 

1891 

1892 

1893 

1894 

1895 

Cantons  envahis. 

69 

81 

63 

38 

31 

49 

34 

17 

30 

32 

Malades 

1.778 

2.156 

1.545 

896 

626 

1.273 

1.182 

686 

822 

940 

En  Italie , la  péripneumonie  affecte  un  caractère  épizootique  dans  le 
Piémont  et  la  Lombardie.  Très  fréquente  dans  l’Emilie,  jusqu’en  ces  der- 
niers temps,  la  maladie  est  moins  commune  depuis  quelques  années  ; 
elle  est  à peine  connue  dans  la  Toscane  et  dans  les  provinces  méridionales 
(Generali). 

En  Espagne , l’affection  paraît  sévir  dans  toutes  les  provinces  ; par 
contre,  le  Portugal  serait  complètement  indemne. 

En  Russie , la  péripneumonie  est  signalée  sur  divers  points;  elle  serait 
surtout  fréquente  dans  le  gouvernement  de  Kazan  (Mari).  D’après  les 
informations  officielles,  la  Russie  d’Europe  compte  annuellement  une 
moyenne  de  12  500  bovidés  atteints  (avec  7 600  morts)  ; mais  le  chiffre  réel 
est  beaucoup  plus  élevé  (Radine). 

En  Asie , la  péripneumonie  sévit  gravement  dans  l’Inde  anglaise;  le 
seul  district  de  Kolaba  (présidence  de  Rombay)  compte,  en  1894,  1 215  ma- 
lades et  800  morts.  La  maladie  est  inconnue  au  Japon  (Janson). 

En  Afrique , l’affection  fait  des  ravages  considérables  dans  la  Séné- 
gambie  ; elle  s’étend  en  outre  dans  tout  le  Soudan  français  et  sur  les  deux 
rives  du  Niger,  jusqu’au  Tchad  (Monod).  Dans  le  Congo  belge,  Meuleman 
l’observe  chez  les  Namaquas  et  dans  la  province  de  Mossamédès.  Dans 
le  Sud,  la  contagion  est  partout  répandue  ; l'Etat  du  Cap  signale 
28  326  cas  en  1894  ; le  Transwaal  (Theiler),  le  Natal,  les  possessions  alle- 
mandes (Sander)  éprouvent  des  pertes  considérables. 

Les  Etats-Unis , infectés  depuis  1843,  déclarent  être  complètement  dé- 
barrassés de  la  péripneumonie  depuis  1882  (V.  Prophylaxie).  Le  Canada 
serait  également  indemne. 


SYMPTÔMES. 


305 


En  Australie , la  péripneumonie,  importée  en  1858,  se  répandit  avec 
une  extrême  rapidité;  en  1861,  le  gouvernement  faisait  abattre,  dans  le 
seul  district  d’Albury  (Nouvelle-Galles  du  Sud),  7000  bêtes  contami- 
nées. A l’heure  actuelle,  la  maladie  sévit  partout;  dans  la  colonie  du 
Queensland,  le  montant  des  pertes  annuelles  est  évalué  à seize  millions  de 
francs  (Loir). 

Étude  clinique. 

1.  — Symptômes. 


On  peut  distinguer,  suivant  la  rapidité  de  révolution  : une  forme 
aiguë,  de  beaucoup  la  plus  ordinaire,  une  forme  suraiguë  et  une 
forme  subaiguë. 

a)  Forme  aiguë.  — Le  début  de  la  maladie  n'est  exprimé  que 
par  des  signes  généraux  sans  signification  précise  et  de  gravité 
variable.  L’appétit  est  diminué  et  capricieux;  l’animal  est  triste;  la 
rumination,  irrégulière,  ne  s’opère  que  pendant  de  courtes  périodes. 
Ces  premières  manifestations  s’aggravent  en  quelques  jours  ; les 
aliments  sont  refusés  à certains  moments;  le  malade,  abattu,  reste 
indifférent  aux  excitations  légères;  l’œil  a perdu  sa  vivacité  nor- 
male. La  marche  est  lente,  hésitante;  les  déplacements  latéraux  et 
le  tourner  sur  place  sont  difficilement  obtenus.  La  peau  est  sèche; 
le  poil,  piqué  et  terne  ; les  cornes  et  les  oreilles  paraissent  chaudes 
au  contact  de  la  main.  Le  pouls  est  plein  et  un  peu  vite  (00-70  pul- 
sations par  minute);  la  respiration,  accélérée  (20-30  mouvements 
par  minute),  courte,  se  montre  entrecoupée  de  temps  à autre.  La 
température  reste,  chez  certains  animaux,  inférieure  à 40°;  chez 
d’autres,  notamment  chez  les  jeunes,  elle  atteint  41  et  42°. 

L’état  fébrile  est  accompagné  d’accidents  sur  divers  appareils. 
Les  excréments,  rejetés  en  petite  quantité,  deviennent  graduel- 
lement plus  secs.  On  observe  parfois  des  coliques  intermittentes 
légères  et  de  la  diarrhée.  Chez  les  vaches  laitières,  la  sécrétion 
lactée  diminue  ou  disparaît  tout  à fait. 

Des  symptômes  locaux  sont  bientôt  appréciables.  Les  coups  por- 
tés sur  le  thorax,  avec  le  poing,  provoquent  une  toux  faible,  avortée, 
accompagnée  d'une  plainte  de  tonalité  spéciale,  comparée  au  hein  ! 
des  boulangers.  Cette  toux  est  perçue  aussi  sous  l’impression  de 
l’air  froid  ou  du  déplacement;  elle  est  faible,  retenue,  analogue  à 
la  toux  de  la  pleurésie  du  cheval.  Les  pressions  exercées  sur  le 
thorax,  au  niveau  des  espaces  intercostaux,  provoquent  de  la 
douleur,  l’animal  fait  entendre  une  plainte  et  il  cherche  à fuir  les 
attouchements. 


Nocaiu)  et  Leclainche.  — 2e  édit. 


20 


306 


PÉRIPNEUMONIE. 


A la  percussion,  on  ne  constate  encore  aucune  diminution  de  la 
résonance.  L’auscultation  indique  seulement  de  l’exagération  et 
de  la  rudesse  du  murmure  respiratoire. 

Dans  une  seconde  période,  les  symptômes  généraux  sont  plus 
marqués;  le  malade  est  abattu;  il  se  tient  immobile,  les  membres 
antérieurs  écartés,  la  tête  basse  et  étendue  sur  l’encolure.  La 
marche  est  lente,  embarrassée;  les  membres  traînent  sur  le  sol 
et  le  train  postérieur  vacille;  les  déplacements  latéraux  sont  diffici- 
lement obtenus.  La  peau  est  chaude  et  sèche;  les  muqueuses  ont 
une  teinte  jaunâtre.  On  compte  80-100  pulsations  par  minute.  La 
température  se  maintient  vers  41°,  avec  des  oscillations  de  1/2  à 1°. 
L’appétit  a presque  complètement  disparu. 

Les  signes  fournis  par  l’appareil  respiratoire  deviennent  évi- 
dents. On  compte  40-50  respirations  par  minute;  les  mouve- 
ments sont  peu  étendus,  tremblotants  ou  entrecoupés;  les  côtes 
sont  à peine  soulevées;  l’on  ne  perçoit  souvent  qu’une  série  de 
tremblements  du  liane.  La  toux  est  fréquente;  plus  grasse  qu’au 
début,  elle  reste  petite,  avortée,  quinteuse;  on  la  provoque  facile- 
ment par  la  percussion  du  thorax.  L’expiration  est  fréquemment 
accompagnée  d’une  plainte  (téguement),  tantôt  forte,  tantôt  faible 
et  appréciable  seulement  au  niveau  des  naseaux.  Rarement,  il  existe 
un  jetage  bilatéral,  muqueux,  blanchâtre  et  peu  abondant.  La  per- 
cussion indique  soit  une  matité  complète  des  régions  inférieures,  déli- 
mitée supérieurement  suivant  une  ligne  horizontale  (épanchement 
pleurétique),  soit  une  zone  de  matité  et  de  submatité  étendue 
(hépatisation  lobaire),  soit  enfin  des  blocs  d’hépatisation  lobu- 
laire localisés  en  des  points  variables.  Les  foyers  occupent  de 
préférence  la  partie  inférieure  des  lobes  principaux;  mais  ils 
siègent  aussi  sur  le  lobe  antérieur,  au  niveau  du  bord  supérieur, 
ou  en  un  point  quelconque  de  la  face  profonde.  Les  parties  restées 
saines  donnent  une  résonance  normale.  Ces  troubles  sont  observés 
d’un  seul  côté  le  plus  souvent;  parfois  dans  les  deux  lobes  et  à des 
degrés  différents.  L’auscultation  fournit  des  indications  plus  pré- 
cises; ic  murmure  respiratoire  a disparu  dans  les  régions  infé- 
rieures du  poumon,  en  des  points  d’étendue  variable;  au  voi- 
sinage des  foyers  hépatisés,  on  perçoit  du  râle  crépitant  humide 
et  des  râles  sibilants  humides  ; dans  les  parties  restées  saines,  le 
murmure  est  exagéré.  Dans  le  cas  d’hépatisation  lobaire  étendue, 
on  entend,  au  niveau  du  coude  ou  au  poitrail,  un  bruit  de 
souffle  très  net  ; celui-ci  est  perçu  lors  d’épanchement  pleural 
abondant,  mais  il  est  alors  moins  fort  et  comme  voilé,  en  raison 
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de  la  conductibilité  moindre  du  liquide.  « Rarement  le  souffle 
tubaire  est  constaté  avant  le  cinquième  jour  de  la  maladie,  souvent 
on  ne  l’entend  qu’après  le  huitième  jour.  » (Saint-Cyr.)  Au  niveau 
des  naseaux,  on  constate  en  certains  cas  un  bruit  de  gouttelette  qui 
coïncide  avec  la  fin  de  l’inspiration;  on  le  provoque  par  l’occlusion 
momentanée  des  naseaux  ou  en  déplaçant  l'animal.  (Delamotte.) 

En  quelques  jours,  tous  les  symptômes  s’aggravent  encore.  Le 
malade  est  épuisé  ; on  observe  des  frissons,  des  tremblements 
musculaires,  des  grincements  de  dents.  Le  pouls  reste  vite  et 
petit.  La  respiration,  toujours  précipitée  et  courte,  devient  dis- 
cordante. La  température  se  maintient  élevée,  avec  des  oscil- 
lations étendues.  L’appétit  est  nul  ; la  rumination  n’est  plus  observée 
que  de  loin  en  loin  et  pendant  quelques  minutes  seulement.  Le 
liane  reste  ballonné;  les  matières  rejetées  sont  sèches,  recouvertes 
de  mucus  ou,  au  contraire,  diarrhéiques  et  de  couleur  foncée.  La 
toux  persiste  avec  ses  caractères  antérieurs. 

Les  zones  de  matité  se  sont  étendues  ; dans  toute  la  région  infé- 
rieure du  thorax,  on  obtient,  à la  percussion,  un  son  mat,  « fémoral  ». 
A l’auscultation,  on  perçoit  un  fort  bruit  de  souffle,  retentissant 
jusque  dans  les  parties  saines,  lors  de  « pleurésie  sèche  »,  affaibli 
et  voilé  si  l’épanchement  est  abondant.  L’œdème  sous-thoracique 
gagne  le  fanon  et  la  paroi  abdominale  inférieure.  L’avortement  est 
une  complication  fréquente. 

Sous  cette  forme  aiguë  habituelle,  l’évolution  est  complète  en 
dix  ou  quinze  jours.  Les  terminaisons  possibles  sont  la  rétrocession 
des  lésions  (résolution  ?),  le  passage  à l’état  chronique  ou  la  mort. 

La  résolution  est  annoncée  par  l’amélioration  de  l'état  général, 
le  retour  de  l’appétit  et  l’abaissement  régulier  de  la  température. 
La  zone  de  matité  descend  peu  à peu;  le  bruit  de  souffle  s’atténue 
et  disparaît  ; du  râle  crépitant  de  retour  est  constaté,  qui  progresse 
de  haut  en  bas,  faisant  place  à un  bruit  vésiculaire  d’abord  exagéré 
et  rude.  Les  épanchements  pleuraux  persistent  plus  longtemps  et  la 
résorption  coïncide  avec  un  état  subfébrile  permanent.  Il  est  rare 
que  les  lésions  disparaissent  complètement;  du  côté  des  plèvres 
persistent  des  épaississements,  des  exsudais  et  des  adhérences  ; 
dans  le  poumon,  des  noyaux  de  pneumonie  interstitielle,  suivie 
d’ectasie  bronchique,  continuent  à évoluer  discrètement;  en  d’au- 
tres points,  des  lobules,  plus  gravement  altérés,  ont  perdu  défini- 
tivement leur  perméabilité.  Ces  lésions  provoquent  de  la  toux  et 
une  irrégularité  fonctionnelle  d’importance  variable. 

Le  passage  à l'èlal  chronique  est  constitué  par  une  rétrocession 
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incomplète  de  certaines  altérations.  Il  est  décelc  par  la  persistance 
de  la  toux;  le  malade  reste  amaigri;  l’appétit  est  capricieux;  on 
observe  des  troubles  digestifs  intermittents.  La  percussion  et  l’aus- 
cultation indiquent  les  limites  de  l’imperméabilité  du  poumon.  La 
formation  des  séquestres  est  dénoncée  par  la  crépitation  et  par  du 
rûle  caverneux.  Dans  les  bronches  dilatées  s’accumulent  des 
matières  muco-purulentes  qui  sont  rejetées,  lors  des  accès  de  toux, 
sous  forme  d'un  jetage  d’odeur  fétide.  Si  les  lésions  sont  étendues, 
les  animaux  s’affaiblissent  de  plus  en  plus;  les  œdèmes  gagnent 
la  paroi  abdominale,  le  bord  inférieur  de  l’encolure,  les  membres... 
La  mort  arrive  par  épuisement,  après  quelques  semaines,  ou  bien 
une  poussée  aiguë  se  produit,  qui  provoque  l’asphyxie.  Mais  sou- 
vent les  lésions,  peu  étendues,  restent  compatibles  avec  la  vie  et  les 
animaux  continuent  à être  utilisés. 

La  mort  survient,  au  cours  de  l’évolution  aiguë,  à la  suite  d’une 
poussée  congestive  sur  les  régions  restées  perméables.  Elle  est 
précédée  par  une  période  agonique  traduisant  l’asphyxie.  L’an- 
goisse est  extrême;  la  tête  reste  étendue  sur  l’encolure;  les  yeux 
sont  proéminents;  la  bouche  est  entrouverte;  la  langue,  pendante; 
les  muqueuses  ont  une  teinte  cyanosée;  la  respiration  est  vite  et 
ronflante.  Les  extrémités  se  refroidissent  ; on  entend  des  grincements 
de  dents;  enfin  l’animal  se  laisse  tomber  lourdement  sur  le  sol  et 
meurt  en  quelques  minutes.  La  gangrène  du  poumon,  observée  plus 
rarement,  est  indiquée  par  l’aggravation  subite  de  l’état  général 
et  par  les  variations  étendues  de  la  température.  Plus  lard,  l’air 
expiré  est  fétide;  on  perçoit  de  la  crépitation  et  du  gargouillement 
bronchique,  puis  un  jetage  grumeleux,  très  odorant.  La  mort,  par 
intoxication  putride,  est  précédée  par  une  diarrhée  intense  et  par 
l’abaissement  de  la  température  au-dessous  de  la  normale. 

b)  Forme  suraiguë  (1).  — Chez  quelques,  animaux,  la  péripneu- 
monie évolue  avec  une  extrême  rapidité.  Les  symptômes  diffèrent 
en  ce  cas,  suivant  que  prédominent  les  lésions  pleurales  ou  pulmo- 
naires. 

Alors  que  la  pleurésie  est  intense,  on  constate  de  l’angoisse 
presque  subite,  une  difficulté  considérable  de  la  respiration, 
devenue  courte,  tremblotante,  hésitante.  La  percussion  ou  la 
simple  exploration  du  thorax  provoque  la  plainte  et  l’animal  cherche 
à fuir  les  contacts.  La  toux  est  petite  et  rare.  Il  se  produit  des 
frémissements  musculaires.  L’appétit  est  nul;  la  rumination  est 

(1)  Nocard.  Péripneumonie  à évolution  rapide.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét., 
1892,  p.  158. 
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suspendue.  La  température  monte  vers  41°, 5.  Les  symptômes 
généraux  s’atténuent  dès  que  l'épanchement  s’opère,  mais  la  res- 
piration conserve  ses  caractères.  La  percussion  et  l’auscultation 
indiquent  la  présence  d’un  exsudât  abondant,  unilatéral  ou  bilaté- 
ral, dont  le  niveau  s’élève  rapidement.  L’angoisse  s’exagère;  la 
respiration  est  discordante  ; on  perçoit  une  plainte  faible,  conti- 
nuelle. Les  muqueuses  prennent  une  teinte  cyanosée.  La  diarrhée 
s’établit,  accompagnée  d’efforts  expulsifs  violents. 

Lorsque  les  accidents  pulmonaires  prédominent,  la  toux  se 
montre  dès  le  début;  la  percussion  indique  de  la  submatité  dans 
les  parties  inférieures  du  poumon  ; la  respiration  est  rude  et 
sifflante.  En  24-48  heures,  la  submatité  a fait  place  à de  la 
matité  complète. 

La  terminaison  par  asphyxie  est  la  règle;  la  mort  survient  en 
2-8  jours. 

c.)  Forme  subaiguë.  — En  certains  cas,  les  lésions  restent  loca- 
lisées, pendant  un  temps  variable,  dans  un  territoire  pulmonaire 
peu  étendu.  Elles  sont  décelées  uniquement  par  une  toux  rare  et 
sans  caractères  constants.  L’auscultation  et  la  percussion  ne  four- 
nissent aucune  indication  précise  ; la  localisation  fréquente  dans 
les  parties  antéro-inférieures  rend  l’exploration  directe  impossible. 
Les  lésions  peuvent  rester  muettes  pendant  des  mois  et  même 
indéfiniment.  En  d’autres  cas,  il  se  produit,  à des  intervalles  plus 
ou  moins  éloignés,  des  poussées  exprimées  par  la  toux,  l'accéléra- 
tion de  la  respiration  et  l’élévation  de  la  température.  Si  les  alté- 
rations nouvelles  évoluent  dans  une  même  région,  on  perçoit  des 
signes  locaux,  tels  que  la  submatité,  la  matité  et  la  disparition  du 
murmure  respiratoire;  si,  au  contraire,  elles  sont  disséminées  dans 
les  profondeurs  des  deux  lobes,  elles  ne  peuvent  être  décelées. 

Souvent  il  survient,  à certain  moment,  une  poussée  plus  intense, 
qui  a pour  conséquence  l'envahissement  d’une  grande  partie  de 
l’organe  et  l’apparition  des  signes  de  la  forme  aiguë  ordinaire.  Chez 
d’autres  malades,  les  poussées  congestives  sont  de  plus  en  plus 
discrètes  et  les  lésions  rétrocèdent  lentement,  alors  que  la  maladie 
n’a  pu  être  que  soupçonnée  seulement. 

IL  — Lésions. 

Les  lésions  essentielles  portent  exclusivement  sur  la  plèvre  et  sur 
le  poumon;  quelques  altérations  accessoires  sont  en  outre  obser- 
vées en  divers  organes. 
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L — Dans  la  cavité  thoracique,  les  accidents  sont  localisés  à un 
seul  côté  dans  les  trois  quarts  des  cas.  Alors  que  les  deux  pou- 
mons sont  envahis,  les  lésions  prédominent  sur  l’un  d’eux.  11 
n’existe  aucune  prédisposition  marquée  quant  à l’envahissement 
de  l’un  ou  de  l’autre  lobe  pulmonaire. 

La  plèvre  est  toujours  altérée,  mais  à des  degrés  divers;  alors 
que  l’inflammation  porte  principalement  sur  le  poumon,  on  note 
seulement  l’épaississement  et  l’infiltration  de  la  séreuse  viscé- 
rale, au  niveau  des  lobules  périphériques  envahis,  puis,  à une 
période  plus  avancée,  de  la  vascularisation  et  un  exsudât  fibrineux 
à la  surface.  Souvent,  la  plèvre  est  altérée  d’emblée,  soit  que  les 
lésions  débutent  sur  la  séreuse,  soit  qu’elles  évoluent  en  même 
temps  dans  le  poumon.  Le  médiastin  est  considérablement  épaissi; 
le  tissu  conjonctif,  dissocié,  est  infiltré  par  un  liquide  fibrineux, 
bientôt  collecté  dans  le  réseau  lymphatique  en  poches  volumi- 
neuses. La  plèvre  pulmonaire  et  costale  est  également  épaissie, 
infiltrée,  vascularisée  dans  une  partie  de  son  étendue  ou  sur  toute 
sa  surface. 

Les  caractères  de  l’inflammation  sont  variables.  Parfois  la  plèvre 
est  recouverte  de  fausses  membranes  fibrineuses,  fermes,  aplaties 
entre  les  feuillets,  et  l’on  ne  rencontre  qu’un  exsudât  liquide  insi- 
gnifiant ( pleurésie  sèche).  Les  fausses  membranes,  détachées, 
mettent  à nu  une  surface  terne,  rouge,  parsemée  de  points 
hémorragiques.  La  séreuse  et  le  tissu  conjonctif  sous-pleural  sont 
infiltrés  et  transformés  en  un  tissu  lardacé,  spongieux,  renfer- 
mant un  liquide  clair,  de  couleur  jaune.  A une  période  plus  avancée, 
les  surfaces  pleurales  enflammées  deviennent  tomenteuses;  des 
bourgeons  vasculaires  se  développent  sous  l’exsudât  fibrineux  et 
des  néomembranes  soudent  les  deux  feuillets.  En  d’autres  cas, 
l’inflammation  s’étend  rapidement  à toute  la  séreuse;  celle-ci  montre 
un  réseau  de  capillaires  distendus  et  il  se  produit  une  exsudation 
séro-fibrineuse  ( pleurésie  exsudative  séro-fibrineuse).  On  trouve  dans 
les  plèvres  de  cinq  à trente  litres  de  liquide  épanché.  Si  l’exsudât 
est  peu  abondant,  il  se  montre  trouble,  roussâtre  et  il  tient  en 
suspension  de  nombreux  coagula  fibrineux,  spongieux  et  friables; 
en  grande  masse,  l’exsudât  est  séreux,  jaune  clair,  limpide. 

En  quelques  cas,  le  tissu  cellulaire  du  médiastin  antérieur  est 
le  siège  principal  de  l’exsudation  ; on  trouve  une  tumeur  molle,  géla- 
tineuse, formée  de  blocs  diffluents  de  couleur  jaune,  retenus  dans 
un  réseau  cellulaire  lâche,  donnant  sur  la  coupe  une  lymphe  abon- 
dante de  teinte  ambrée.  Lors  d’évolution  lente,  cette  tumeur  se 
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transforme  en  une  masse  de  consistance  fibreuse,  qui  englobe  et 
comprime  les  organes,  provoquant  des  troubles  fonctionnels  ana- 
logues à ceux  qui  expriment  l’obstruction  œsophagienne  ou  la  péri- 
cardite traumatique. 

Les  altérations  du  poumon  consistent  essentiellement  en  une 
infiltration  séreuse  du  système  lymphatique  périlobulaire,  suivie 
d’une  exsudation  intra-alvéolaire.  Les  régions  envahies  forment 
une  masse  compacte,  plus  dense  que  l’eau;  le  tissu  a perdu  son 
élasticité  normale;  il  est  ferme  et  friable.  Le  siège  et  l’étendue  de 
l’hépatisation  sont  des  plus  variables  ; tantôt  elle  est  localisée  au 
lobe  antérieur,  au  bord  supérieur  ou  à la  base  d’un  poumon,  tantôt 
elle  envahit  la  quasi-totalité  d’un  lobe.  Parfois  le  bloc  hépatisé 
est  limité  supérieurement  suivant  un  plan  horizontal  ; mais  on  trouve 
aussi  des  îlots  de  pneumonie  irrégulièrement  disséminés  dans  les 
parties  restées  saines.  Sous  la  plèvre  viscérale,  les  cloisons  inter- 
lobulaires dessinent  de  larges  bandes  d’un  blanc  jaunâtre,  circons- 
crivant des  surfaces  de  coloration  foncée.  Une  coupe,  pratiquée 
dans  la  masse  hépatisée,  laisse  écouler  une  sérosité  abondante, 
colorée  par  le  sang.  L’aspect  de  la  surface  de  section  est  caracté- 
ristique : les  travées  lymphatiques  épaissies  forment  un  quadrillé 
irrégulier;  elles  circonscrivent  des  lobules  enflammés  qui  revêtent 
des  teintes  variées,  suivant  une  gamme  étendue  du  rose  vif  au  noir 
mat.  La  répartition  de  ces  teintes  est  irrégulière;  elle  correspond, 
non  point  à l’ancienneté  des  lésions,  mais  au  degré  de  perméabilité 
du  lobule  pour  l’oxygène.  Un  examen  plus  complet  montre  que  le 
tissu  interlobulaire  est  devenu  aréolaire  ; il  est  distendu  par  des 
caillots  fibrineux  qui  laissent  sourdre  une  sérosité  claire.  Les  lobules 
hépatisés  ont  une  surface  de  coupe  sèche  et  terne;  ils  sont  friables 
et  donnent  à l’écrasement  un  magma  granuleux.  Les  troncs  bron- 
chiques et  vasculaires  sont  entourés  et  comprimés  par  un  fourreau 
de  tissu  œdématié. 

A la  limite  des  parties  hépatisées,  on  voit  des  travées  infiltrées 
pénétrer  dans  le  tissu  sain  et  circonscrire  des  lobules  encore  per- 
méables. Parmi  ceux-ci,  il  en  est  qui  sont  complètement  indemnes; 
d’autres  sont  partiellement  altérés;  leur  tissu  est  noir,  compact, 
friable  à la  périphérie,  au  voisinage  des  travées  épaissies,  tandis 
que  la  partie  centrale  du  lobule  est  rosée,  souple  et  élastique.  Le 
simple  examen  de  ces  lésions  montre  nettement  que  l’altération  du 
lobule  procède  de  la  périphérie  vers  le  centre.  Le  tissu  conjonctif 
sous-pleural  est  souvent  œdématié  au  niveau  de  territoires  pul- 
monaires intacts.  L’infiltration  gagne  les  gaines  péribronchiques 
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et  périvasculaires  dans  la  masse  du  parenchyme  resté  sain. 

Lors  d'hépatisation  persistante,  les  travées  lymphatiques  sont 
envahies  par  du  tissu  inflammatoire  néoformé,  qui  enserre  et  com- 
prime le  lobule  en  l’atrophiant  graduellement.  Dans  certains  cas 
de  péripneumonie  très  ancienne,  on  ne  trouve  plus  que  des  noyaux 
indurés,  formés  d’un  tissu  blanc  jaunâtre,  de  consistance  fibreuse; 
toute  trace  des  lobules  a disparu. 

Chez  quelques  malades,  des  suppurations  diffuses  s’établissent 
dans  le  tissu  interlobulaire  hydrémié:  elles  dissèquent  un  certain  nom- 
bre de  lobules,  qui  restent  en  communication  avec  une  bronche  ou 
qui  se  trouvent  complètementisolés.  Dans  le  premier  cas,  la  suppu- 
ration continue  et  le  pus  de  la  caverne  est  déversé  dans  la  bronche  ; 
dans  le  second,  le  foyer  est  encapsulé  par  une  coque  de  tissu 
inflammatoire  et  le  séquestre  subit  une  liquéfaction  lente  (vomique). 
Les  foyers  ainsi  développés  ont  le  volume  d’une  noix,  d’une  pomme 
ou  de  la  tète  d’un  enfant  ; ils  persistent  alors  que  l’hépalisation  a 
disparu  dans  les  parties  voisines.  Il  arrive  aussi  que  la  suppuration 
dissèque  une  plus  grande  partie  du  poumon.  La  masse  isolée,  irrégu- 
lièrement délimitée,  se  détache  peu  à peu  du  tissu  voisin, des  vaisseaux, 
des  bronches  et  de  la  plèvre  viscérale.  Elle  forme  une  masse  com- 
pacte, de  couleur  brun  foncé,  qui  est  macérée  dans  le  pus  et  pro- 
gressivement détruite.  La  paroi  isolante  du  séquestre  est  consti- 
tuée par  une  couche  de  bourgeons  charnus  rosés,  recouverts  d’un 
pus  liquide,  de  couleur  gris  brun.  Alors  que  le  foyer  est  situé 
immédiatement  sous  la  plèvre,  il  se  produit  un  bourgeonnement 
actif  à la  surface  libre  de  la  séreuse  épaissie,  et  des  adhérences 
solides  s’établissent  avec  les  parois  costales  ou  avec  le  diaphragme. 

Un  autre  mode  de  formation  des  séquestres  pulmonaires  consiste 
en  l’oblitération  des  vaisseaux  nutritifs,  par  compression  ou  par 
thrombose.  On  trouve  ainsi  parfois  un  grand  nombre  de  petits 
séquestres  disséminés  dans  le  parenchyme  du  poumon,  resté  sain 
à leur  voisinage  immédiat;  si  les  tissus  anémiés  communiquent  avec 
les  bronches,  ils  sont  envahis  par  la  suppuration  et  une  caverne  se 
forme  ; au  contraire,  les  blocs  isolés  au  sein  d’un  tissu  imperméable 
à l’air  et  aux  germes  subissent  une  véritable  momification;  ils  agis- 
sent sur  le  tissu  voisin  comme  un  corps  étranger  aseptique  et  ils 
s’enkystent  dans  une  cavité  tapissée  d’une  pseudo-muqueuse.  Le 
tissu  nécrosé  reste  facilement  putrescible  et  parfois  des  germes 
arrivent  jusqu’à  lui,  alors  que  le  parenchyme  redevient  perméable. 
Il  devient  alors  le  siège  de  fermentations  diverses,  dont  les  rési- 
dus liquides  sont  résorbés  en  partie  ou  expulsés  par  les  bronches. 
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La  délimitation  ou  l’enkystement  de  ces  séquestres  s’opèrent  très 
vite,  parfois  en  moins  de  six  semaines. 

En  outre  de  ces  altérations  du  parenchyme  pulmonaire,  les 
bronches  se  montrent  altérées.  Les  gaines  lymphatiques  qui  les 
entourent  sont  démesurément  distendues;  les  parois  sont  infiltrées 
et  épaissies;  un  exsudât  fibrineux  recouvre  la  muqueuse.  Parfois, 
les  bronches  sont  totalement  obstruées  par  un  exsudât  solide, 
fibrineux,  qui  se  ramifie  dans  les  canaux  adjacents  ; ces  caillots 
rameux  peuvent  être  rejetés  au  dehors,  pendant  un  accès  de  toux 
(Beaudeloche). 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  entourés  par  une  infiltration  lym- 
phatique. Les  veines  pulmonaires,  comprimées  par  le  tissu  hépatisé, 
sont  distendues  par  des  caillots  noirs,  denses  et  adhérents,  qui 
les  obstruent  en  totalité  ou  en  partie. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  altérés  dès  le  début  de  l’infection  ; 
on  les  trouve  atteints  en  des  régions  où  le  parenchyme  est  encore 
sain.  Les  canaux  qui  accompagnent  les  troncs  bronchiques  sont 
dilatés  par  la  lymphe  ou  par  des  exsudais  fibrineux.  Les  ganglions 
bronchiques  et  médiastinaux  sont  volumineux,  tuméfiés,  distendus 
par  la  lymphe  accumulée;  on  trouve  sur  la  coupe  des  ecchymoses 
et  des  foyers  hémorragiques. 

L’étude  histologique  des  lésions  (1)  montre  qu’elles  débutent 
dans  les  septa  interlobulaires  du  poumon.  Dès  le  début  de  l’in- 
filtration, les  sacs  lymphatiques  sont  distendus  par  un  coa- 
gulum  fibrineux,  d’apparence  finement  granuleuse,  renfermant 
dans  ses  mailles  un  petit  nombre  de  cellules  rondes.  A cette 
période,  les  alvéoles  ne  présentent  encore  aucune  altération:  seules, 
les  vésicules  adjacentes  aux  travées  épaissies  sont  déformées  et 
affaissées  en  partie. 

Les  altérations  alvéolaires  consistent  en  une  exsudation  fibri- 
neuse qui  débute  à la  périphérie  du  lobule,  au  niveau  d'un  septum 
infiltré,  pour  progresser  peu  à peu,  de  la  périphérie  vers  le  centre. 
En  même  temps,  le  tissu  conjonctif  propre  des  alvéoles  atteints 
subit  une  infiltration  marquée;  ses  mailles  se  remplissent  de  liquide 
et  de  cellules  migratrices.  Les  vésicules  altérées  sont  remplies  par 
une  masse  fibrineuse,  d’aspect  fibrillaire,  renfermant  des  leucocytes 
et  quelques  globules  rouges.  Les  cellules  endothéliales  sont  tumé- 
fiées ; certaines,  détachées  delà  paroi,  sontenglobées  dans  l’exsudât. 

(1)  Poe rc.elot.  Diverses  considérations  sur  l'anatomie  pathologique  de  ln  péripneumonie 
contagieuse  dans  la  race  bovine.  Lyon  médical,  1881,  p.  145.  — Mac  Fadyean.  P leur  o- 
pueumonia.  The  Jouin.  of  comp.  Pathol.,  t.  IV,  1891,  p.  333. 
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A un  degré  plus  avancé,  l’œdème  lymphatique  est  résorbé  en 
partie  et  une  néoformation  conjonctive  s’opère,  à la  fois  dans  les 
travées  interlobulaires  et  dans  les  parois  alvéolaires.  Les  bronches 
comprises  dans  les  foyers  hépatisés  sont  altérées.  Les  espaces  lym- 
phatiques péribronchiques,  distendus,  compriment  les  parois  ; les 
petits  canaux,  affaissés  en  partie,  sont  obstrués  par  un  exsudât 
fibrineux  renfermant  des  leucocytes;  les  moyennes  bronches  ont 
leurs  parois  épaissies  et  infiltrées;  la  muqueuse  est  recouverte 
d’un  exsudât  fibrineux  qui  rétrécit  la  lumière  du  canal. 

Les  vaisseaux  présentent  diverses  altérations;  les  gaines  lym- 
phatiques, dilatées  par  un  exsudât  fibrineux,  resserrent  le  diamètre 
des  canaux;  d’autre  part,  l’épaississement  des  tuniques  vasculaires 
suffit,  en  certains  points,  pour  déterminer  une  oblitération  com- 
plète. La  thrombose  s’étend  à des  vaisseaux  plus  volumineux  ; 
ceux-ci  sont  obstrués  par  un  coagulum  fibrineux  enserrant  les 
hématies  et,  dans  le  voisinage  de  la  paroi,  de  nombreux  leu- 
cocytes. 

Les  altérations  de  la  plèvre  consistent,  au  début,  en  une  infiltra- 
tion œdémateuse  des  espaces  lymphatiques  sous-pleuraux,  suivie 
d’une  exsudation  à la  surface  delà  séreuse.  Les  fausses  membranes 
sont  constituées  par  une  coagulation  fibrineuse,  renfermant  quel- 
ques rares  cellules  lymphatiques.  A une  période  avancée  seule- 
ment, le  tissu  conjonctif  pleural  prolifère  ; un  tissu  de  cicatrice  se 
forme  sous  l’exsudât  et  celui-ci  est  résorbé  progressivement. 

IL  — Des  lésions  accessoires,  peu  importantes  et  inconstantes 
pour  la  plupart,  sont  rencontrées  dans  les  divers  appareils. 

Le  péricarde  est  quelquefois  enflammé,  par  extension  des  alté- 
rations pleurales.  Il  renferme  un  liquide  roussâtre  ou  jaunâtre, 
suivant  l’intensité  des  lésions  ; le  feuillet  pariétal  est  tapissé  de 
fausses  membranes  fibrineuses.  Souvent,  la  séreuse  renferme  un 
transsudât  citrin,  clair,  dû  à la  compression  exercée  sur  la  base  du 
cœur  par  l’épanchement  pleurétique  ou  par  les  masses  hépatisées. 

Le  péritoine  contient  un  peu  de  liquide  ou  des  fausses  mem- 
branes. Les  lésions  sont  localisées  de  préférence  au  niveau  du 
diaphragme.  On  signale  quelques  exemples  d’inflammation  de 
la  gaine  vaginale  du  testicule.  Les  ganglions  de  la  cavité 
abdominale  sont  hypertrophiés  et  infiltrés.  Le  foie  montre  de 
l’infiltration  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  et  des  exsudais  fibri- 
neux au  niveau  de  l’insertion  de  la  veine  porte  (Willems, 
Bouley,  Zundel). 

Les  séreuses,  articulaires  et  tendineuses,  peuvent  être  le  siège 
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d’exsudats  inflammatoires,  avec  distension  des  gaines  et  infiltration 
du  tissu  conjonctif  voisin.  Ces  accidents  sont  relevés  principale- 
ment chez  les  veaux  à la  mamelle. 

Exceptionnellement,  il  existe  une  exsudation  séro-fibrineuse 
dans  le  tissu  conjonctif,  au  niveau  des  ganglions  rétro-pharyn- 
giens, de  l’anus,  de  la  vulve...  et  aussi  dans  les  muscles,  rendus 
spongieux  par  l’infiltration  du  tissu  conjonctif  interfasciculaire. 
(Galtier). 


III.  — Diagnostic. 


a)  Diagnostic  sur  l’animal  vivant.  — I.  Diagnostic  clinique. 
— Les  conditions  du  diagnostic  diffèrent  suivant  que  la  péripneu- 
monie doit  être  recherchée  dans  une  étable  infectée  déjà  ou  dans 
un  milieu  indemne. 

La  maladie  est  facilement  reconnue,  dès  son  début,  alors  que  les 
animaux  sont  suspects,  en  raison  de  leur  provenance  douteuse  ou 
d’une  contamination  antérieure.  L’élévation  thermique  initiale  et 
les  troubles  digestifs  acquièrent  une  haute  signification;  le  dia- 
gnostic sera  confirmé,  en  24-48  heures,  par  la  constatation  de  la 
toux,  de  la  plainte  et  de  l’hypersensibilité  des  parois  thoraciques. 

Le  diagnostic  d’un  premier  cas  de  péripneumonie  est  plus 
difficile.  Dans  les  milieux  où  la  maladie  ne  sévit  pas  habituelle- 
ment, la  signification  des  symptômes  du  début  est  inévitablement 
méconnue.  La  toux  et  la  plainte,  la  sensibilité  du  thorax,  qui 
se  montrent  nettement  en  certains  cas,  sont  moins  facilement 
appréciables  dans  d’autres.  La  constatation  des  signes  stétho- 
scopiques précise  théoriquement  le  diagnostic,  mais  ceux-ci  ne 
sont  pas  toujours  suffisamment  expressifs.  Alors  que  l’épanche- 
ment est  nul  ou  peu  abondant  et  que  l’hépatisation  reste  localisée 
dans  une  faible  partie  du  poumon,  alors  aussi  que  les  foyers  sont 
peu  étendus  et  disséminés,  le  diagnostic  reste  incertain.  Au  con- 
traire, il  sera  immédiatement  porté  si,  en  même  temps  que  la  toux 
et  la  sensibilité  thoracique,  on  constate  un  épanchement  pleural 
nettement  appréciable  par  la  percussion,  ou  encore  si  l’hépatisation 
lobaire  est  décelée  par  la  percussion  et  par  l'auscultation. 

Il  est  à remarquer  qu’il  n’exisle  aucun  signe  univoque  : non  seu- 
lement chacune  des  manifestations  observées  se  retrouve  dans 
d autres  affections,  mais  les  mêmes  syndromes  sont  communs  à 
certaines  formes  de  péripneumonie  et  à des  maladies  différentes. 

Le  diagnostic  différentiel  comporte  de  nombreuses  indications. 
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La  péricardite  traumatique  est  exprimée  clans  ses  premières 
périodes  par  des  troubles  digestifs,  de  la  sensibilité  du  thorax  et 
par  une  plainte  expiratoire.  La  différenciation  sera  basée  sur  la 
localisation  de  l’hyperesthésie,  au  niveau  de  la  région  cardiaque  et 
de  1 appendice  xiphoïde  du  sternum  (Albrecht),  sur  l’accélération 
considérable  des  pulsations  cardiaques,  sur  la  présence  du  pouls 
veineux  et  de  1 œdème  sous-sternal.  Tandis  que  l’épanchement, 
pleural  péripneumonique  est  limité  horizontalement,  la  limite 
supérieure  de  la  matité  est  représentée  ici  par  une  courbe  à con- 
cavité inférieure  et  antérieure  ; enfin  les  signes  stéthoscopiques 
pulmonaires  (bruit  de  souffle...)  feront  défaut. 

Des  abcès  se  développent  entre  le  diaphragme  d'une  part  et  le 
réseau  et  le  rumen  de  l’autre,  à la  suite  de  l’issue  de  corps  étran- 
gers à travers  les  parois  des  estomacs.  Le  foyer  de  suppuration, 
limité  dès  le  début  par  une  plaque  de  péritonite  adhésive,  acquiert 
des  dimensions  considérables;  il  refoule  en  avant  le  diaphragme  et 
le  poumon.  On  constate  successivement  des  troubles  digestifs  per- 
sistants, une  élévation  de  la  température,  de  la  toux,  une  zone  de 
matité  dans  les  parties  postérieures  de  la  poitrine.  Bien  que  la 
sensibilité  des  parois  fasse  défaut  et  que  la  délimitation  exacte  de  la 
zone  de  matité  puisse  donner  des  renseignements  précis,  le  dia- 
gnostic pourra  rester  douteux  jusque  dans  les  dernières  périodes  de 
l’évolution. 

La  bronchite  catarrhale  sera  facilement  différenciée  par  la  toux, 
grasse  et  forte,  le  jetage,  l’absence  de  matité  et  la  présence  de 
râles  muqueux.  — La  bronchite  chronique , accompagnée  de  bron- 
chiectasieel  de  pneumonie  interstitielle,  ne  provoque  encore  qu’une 
toux  rare  et  non  douloureuse  ; la  résonance  thoracique  n’est  que 
légèrement  atténuée;  la  température  reste  normale  et  les  symptômes 
généraux  font  défaut.  — La  bronchite  vermineuse , fréquente  chez 
les  animaux  jeunes  (quatre  mois  à trois  ans),  provoque  des  quintes 
d’une  toux  grasse  et  forte,  accompagnées  du  rejet  de  muco-pus  par 
les  naseaux  et  par  la  bouche.  Les  sujets  conservent  les  apparences 
de  la  santé  ; il  n’existe  pas  de  fièvre;  la  percussion  ne  dénote,  très 
généralement,  aucune  diminution  de  la  résonance  ; à l’ausculta- 
tion, on  ne  rencontre  que  des  râles  muqueux  et  du  gargouil- 
lement bronchique.  L’examen  direct  du  jetage  montre  parfois  des 
strongles  adultes,  sous  la  forme  de  petits  filaments  blanchâtres, 
pelotonnés  ; le  microscope  permet  aussi  de  trouver  les  embryons 
de  strongles. 

L 'emphysème  pulmonaire,  consécutif  à la  bronchite  chronique  et 
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à l’atrophie  du  tissu  élastique,  est  exprimé  par  une  toux  sèche  et 
quinteuse;  il  n’existe  aucune  sensibilité  anormale  du  thorax;  la 
sonorité  à la  percussion  est  conservée  ou  exagérée.  De  plus,  les 
symptômes  généraux  manquent.  C’est  seulement  lors  de  l 'accès  de 
pousse,  alors  qu’il  existe  de  la  congestion  du  poumon,  que  le  dia- 
gnostic présente  quelques  difficultés  (Laurent,  Peuch).  L’insuffi- 
sance de  l’hématose  détermine  un  état  de  malaise  grave;  les  mu- 
queuses sont  injectées  ; la  respiration  est  accélérée,  courte, 
plaintive;  la  toux  est  faible  et  quinteuse.  Le  diagnostic  est  assuré 
si  la  sonorité  est  conservée;  la  distinction  est  difficile  s’il  existe 
de  la  submatité,  avec  affaiblissement  du  murmure  respiratoire 
dans  les  régions  inférieures  des  deux  lobes,  encore  que  l’absence 
des  signes  de  l’hépatisation  et  de  la  sensibilité  des  parois  donne 
des  indications  précieuses.  La  suspicion  resterait  d’ailleurs  jus- 
tifiée et  le  malade  devrait  être  isolé  et  soumis  à une  observation 
prolongée. 

La  présence  de  nombreux  èchinocoques  dans  le  poumon  détermine 
de  violentes  quintes  de  toux,  de  la  dyspnée,  avec  plainte  et  un 
peu  de  fièvre.  On  observe  en  outre  de  la  matité  et  l’absence  du 
murmure  respiratoire  si  les  kystes  sont  confluents  en  certaines 
régions.  Dans  quelques  cas,  le  diagnostic  différentiel  sera  basé 
seulement  sur  l’absence  de  l’hypersensibilité  des  côtes  et  il  pré- 
sentera de  réelles  difficultés.  Le  diagnostic  est  facilité  cependant 
par  diverses  observations.  La  « toux  de  pâture  » se  montre  quinze, 
vingt,  trente  jours  après  la  mise  au  pâturage;  elle  est  constatée  en 
même  temps  sur  un  grand  nombre  de  sujets;  si  inquiétants  que 
paraissent  les  accidents  respiratoires,  l’état  général  est  bon,  l’appétit 
et  la  gaieté  sont  conservés. 

La  tuberculose  pulmonaire  se  distingue  de  la  péripneumonie 
par  une  moindre  élévation  thermique,  par  une  toux  plus  forte, 
par  l'absence  de  sensibilité  thoracique  et  par  une  évolution  beau- 
coup plus  lente.  A la  percussion,  les  foyers  de  matité  sont  dis- 
séminés et  irréguliers  ; l’on  perçoit  des  râles  sibilants  à l’aus- 
cultation ; le  bruit  de  souffle  manque  habituellement.  Malgré  ces 
indications,  le  diagnostic  reste  souvent  difficile;  en  de  nombreux 
cas  de  tuberculose,  il  existe,  à certaines  périodes,  une  fièvre 
intense  ; de  plus,  lors  de  poussées  sur  la  plèvre,  on  constate  à la 
fois  la  sensibilité  des  côtes  et  la  toux  pleurétique;  enfin,  les  masses 
tuberculeuses,  confluentes  dans  la  partie  inférieure  des  lobes,  déter- 
minent à la  fois  de  la  matité  et  du  bruit  de  souffle.  Le  diagnostic 
ne  doit  pas  être  hasardé  d’après  un  seul  examen  ; on  observe  pen- 
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dant  plusieurs  jours  le  malade,  en  notant  exactement  la  marche 
de  la  température  et  l’évolution  des  lésions  pulmonaires.  Dans 
la  tuberculose  avec  accès  fébriles,  les  oscillations  thermiques  sont 
étendues  (1°,5  à 2°, 5),  alors  que  la  température  reste  à peu  près 
stationnaire  dans  la  péripneumonie;  l’extension  de  la  matité  s’opère 
plus  rég  ulièrement  et  plus  rapidement  dans  cette  même  maladie  que 
dans  la  tuberculose.  On  devra,  dans  les  cas  douteux,  recourir  à 
l’injection  de  tuberculine  ; en  cas  de  réaction  nulle,  le  diagnostic 
péripneumonie  s’impose;  mais  la  réaction  positive,  tout  en  permet- 
tant d’affirmer  que  la  bête  est  tuberculeuse,  n’autorise  pas  à rejeter 
l’hypothèse  d'une  lésion  péripneumonique,  les  deux  affections  pou- 
vant coexister  sur  le  même  sujet.  — Le  diagnostic  différentiel  sera 
plus  difficile  encore  lors  de  lésions  péripneumoniques  anciennes, 
telles  que  les  abcès  pulmonaires  et  les  séquestres.  Dans  ce  dernier 
cas,  on  reconnaît  à la  fois  de  la  crépitation,  des  rates  sibilants  et 
caverneux,  accompagnés  de  jetage  fétide  ; le  diagnostic  clinique 
reste  incertain  et  l’on  doit  recourir  aux  diverses  méthodes  du  dia- 
gnostic expérimental  de  la  tuberculose.  (V.  Tuberculose  des  Bo- 
vidés ; Diagnostic.) 

La  pneumonie  à frigore , très  rare  chez  les  bovidés,  se  traduit, 
comme  la  péripneumonie,  par  la  toux,  la  plainte,  et,  à l’examen 
direct,  par  la  matité  et  le  bruit  de  souffle.  Les  signes  différentiels 
invoqués,  purement  théoriques,  n’ont  en  réalité  aucune  valeur.  On 
doit  considérer  comme  impossible,  à l’heure  actuelle,  toute  distinc- 
tion basée  sur  les  seuls  caractères  cliniques.  La  pneumonie  asper- 
gillaire provoque  une  toux  rare,  non  douloureuse,  et  du  catarrhe 
bronchique  ; il  n'existe  pas  de  fièvre  ; les  signes  stéthoscopiques 
indiquent  la  présence  de  foyers  disséminés  d’hépatisation  et  de 
râles  bronchiques  (Bournay). 

L 'hydrothorax,  rarement  observé  chez  le  bœuf,  serait  différencié 
de  l’épanchement  péripneumonique  par  l’absence  de  l’hyperthermie, 
de  la  toux  et  de  la  sensibilité  des  parois.  La  pleurésie  à frigore 
est  également  exceptionnelle;  les  signes  locaux  qui  l’expriment 
sont  identiques  à ceux  de  la  péripneumonie  à type  pleurétique 
dominant.  Seule,  la  température  moins  élevée  donnerait  une  indi- 
cation différentielle,  d’ailleurs  insuffisante.  La  pleurésie  trauma- 
tique d’origine  externe  sera  reconnue  toujours  et  prévue  le  plus 
souvent  d’après  les  renseignements  obtenus  sur  les  modes  de 
l’accident.  La  cliute  dans  la  plèvre  de  corps  étrangers  issus  à 
travers  l’œsophage  perforé  (aiguilles...)  ou  déchiré  (matières 
alimentaires),  la  pénétration  de  corps  acérés  traversant  la  paroi  du 
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réseau  et  le  diaphragme  provoquent  des  symptômes  qui  rap- 
pellent d’assez  près  ceux  de  la  péripneumonie  à évolution  rapide. 

La  septicémie  hémorragique  des  bovidés  simule  les  divers  modes 
de  l'évolution  péripneumonique  (1)  : les  signes  de  pneumonie  à 
évolution  rapide,  la  sensibilité  des  parois  thoraciques,  1 intensité 
des  phénomènes  généraux  reproduisent  les  signes  de  la  forme 
suraiguë  de  la  péripneumonie.  Le  diagnostic  différentiel  est  pos- 
sible en  quelques  cas  seulement;  l’apparition  brusque  et  la  simul- 
tanéité des  accidents  sur  plusieurs  animaux  ou  la  coexistence  chez 
le  malade  d’une  entérite  aiguë  feraient  soupçonner  la  septicémie. 
Dans  une  région  habituellement  indemne  de  péripneumonie,  ces 
formes  douteuses  seront  rapportées  de  préférence  à la  pneumo- 
entérite  ; la  rapidité  de  l’évolution  est  telle  qu’il  convient 
d’attendre  avant  de  formuler  un  diagnostic.  Les  lésions  de  ia 
septicémie  disparaissent  rapidement  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  ; en  quelques  jours,  la  perméabilité  du  poumon  est  rétablie, 
quelques  râles  bronchiques  et  une  toux  rare,  non  douloureuse,  per- 
sistent seuls  pour  disparaître  en  une  semaine  environ.  L’évolution 
est  tout  autre  dans  la  péripneumonie;  l’épanchement  et  l’hépatisa- 
tion  sont  facilement  décelés  et  tous  les  signes  du  début  s’aggravent. 
Parfois  seulement  les  lésions  de  la  septicémie  tendent  à persis- 
ter; tantôt  les  symptômes  sont  ceux  delà  bronchitechronique,  avec 
toux,  râles  mobiles  et  diminution  de  la  perméabilité  du  poumon; 
tantôt  des  foyers  de  pneumonie  hémorragique  sont  constitués 
d’emblée,  avec  matité,  bruit  de  souffle,  sensibilité  du  thorax.  La 
distinction  est  impossible  dans  ce  dernier  cas;  il  est  pratiquement 
indiqué  de  conclure  à la  péripneumonie. 

Les  reliquats  pulmonaires  de  la  septicémie  hémorragique  sont 
exprimés  par  des  symptômes  analogues  à ceux  des  foyers  peu 
étendus  de  la  péripneumonie  chronique  : toux  petite  et  avortée, 
matité  ou  submatité,  râles  bronchiques  et  crépitation.  La  distinc- 
tion clinique  reste  inévitablement  incertaine. 

Il  résulte  de  cette  étude  que  le  diagnostic  de  la  péripneumonie 
présente  de  réelles  difficultés.  Toutefois  les  indications  pratiques 
se  résument  en  des  formules  précises  : 

Devra  être  considéré  comme  suspect  de  péripneumonie,  tout 
bovidé  qui  présentera  à la  fois  de  l’hyperthermie  persistante,  une 

(l)  Nocahd.  Rapport  à la  Société  centrale  (le  médecine  vétérinaire.  Bulletin,  1892,  p.  317. 
— Rossignol.  La  péripneumonie,  le  corn-stulk  et  la  courade.  Bulletin  de  la  Société  de  uiéd. 
vétér.  pratique,  189G,  p.  287. 
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toux  faible  et  douloureuse  et  de  l’hypersensibilité  des  parois  tho- 
raciques ; 

Devra  être  considéré  comme  atteint  tout  animal  qui  présentera, 
avec  les  symptômes  précédents,  des  signes  d’épanchement  tho- 
racique ou  d’hépatisation  lobaire,  en  l’absence  de  toute  cause 
appréciable. 

Les  erreurs  possibles  sont  légitimées  par  l’absolue  nécessité  d’un 
diagnostic  précoce.  Dans  un  milieu  infecté,  on  devra  se  montrer 
plus  sévère  encore.  Les  accès  fébriles  ou  subfébriles,  associés  à 
une  toux  persistante  d’origine  non  tuberculeuse  et  à la  sensibilité 
du  thorax,  ou  à l’un  de  ces  signes  seulement,  suffiront  à légitimer 
la  suspicion  (1). 

IL  Diagnostic  expérimental.  — Les  procédés  conseillés  jusqu’ici 
sont  sans  valeur  pratique.  Siedamgrotzky  (2)  a recherché  si  la 
sérosité  purulente  ne  contiendrait  pas  quelque  substance  capable 
de  provoquer,  comme  la  tuberculine  et  la  malléine  pour  la  tuber- 
culose et  la  morve,  une  réaction  dénonciatrice  des  lésions  cachées 
de  la  péripneumonie.  Le  liquide,  stérilisé  par  le  chauffage  à 100°  ou 
par  la  filtration  sur  porcelaine  (Nocard),  est  inoculé  sous  la  peau  à 
la  dose  de  15-30  c.  c. 

L’inoculation  provoque,  chez  quelques  animaux  seulement,  une 
réaction  de  1 à 2°  qui  est  obtenue  parfois  sur  des  sujets  sains. 
L’état  fébrile  des  péripneumoniques,  permanent  ou  rémittent,  rend 
d’ailleurs  illusoire  l’utilisation  diagnostique  d’une  réaction  hyper- 
thermique. 

b)  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — L’hypertrophie  des  cloisons  inter- 
lobulaires, les  colorations  diverses  des  lobules  envahis  donnent  à 
la  surface  de  coupe  du  poumon  péripneumonique  un  aspect  tout 
particulier.  Il  s’en  faut  cependant  que  le  diagnostic  soit  assuré  dans 
tous  les  cas  par  un  simple  examen.  L’œdème  interlobulaire  est  hé 
à la  constitution  anatomique  du  poumon  ; on  le  retrouve  dans 
toutes  les  inflammations  aiguës  ; les  caractères  de  l’hépatisation 
sont  également  reproduits  dans  d’autres  affections. 

La  pneumonie  sporadique,  rarement  constatée,  ne  provoque 
point  les  lésions  pleurales,  à peu  près  constantes  dans  la  péri- 
pneumonie. Les  autres  caractères  différentiels  indiqués  n’ont 

(1)  Plusieurs  fois,  dans  des  étables  infectées,  nous  avons  fait  abattre  des  animaux  qui 
ne  présentaient  d’autre  symptôme  qu’une  élévation  de  température  de  1°  à 1°,5.  L’au- 
topsie révélait  chez  eux  des  lésions  anciennes  et  limitées;  mais  des  lésions  analogues 
existaient  aussi  chez  quelques-uns  de  ceux  qui  n’avaient  montré  aucune  hyperthermie. 

(2)  Siedamgrotsky  et  Noack.  Ueber  Impfungen  mit  stériliser  Lungenseuclielymphe  zu 
diagnostischen  Zwecken.  Sachs.  Bericht,  18D2,  p.  221. 
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qu’une  valeur  relative,  en  raison  du  nombre  restreint  de  bonnes 
descriptions  publiées.  L’infiltration  interlobulaire  serait  beau- 
coup moins  accentuée  dans  la  pneumonie  sporadique  que  dans  la 
péripneumonie  et  elle  ne  serait  jamais  rencontrée  dans  les  parties 
encore  perméables  ; d’autre  part,  les  lobules  hépatisés  présentent 
une  coloration  uniforme,  au  lieu  de  la  variété  de  teintes  observée 
dans  la  péripneumonie. 

La  pneumonie  aspergillaire  est  constituée  par  des  foyers  de 
sclérose  interstitielle,  irrégulièrement  arrondis,  du  volume  d’une 
noisette  à celui  du  poing;  sur  la  coupe,  on  trouve,  au  centre  de  la 
masse,  tantôt  de  petits  foyers  caséeux,  tantôt  de  véritables  séques- 
tres; dans  l’un  et  l’autre  cas,  la  paroi  de  la  cavité  est  tapissée  par 
un  gazon  mycélien  de  couleur  verdâtre. 

Les  altérations  aiguës  de  la  septicémie  hémorragique  simulent 
celles  dé  la  péripneumonie  de  même  type.  Si,  dans  certains  cas, 
l'infiltration  lymphatique  est  peu  marquée  ou  nulle,  en  d’autres 
les  cloisons  sont  épaissies,  distendues  comme  dans  la  péripneu- 
monie. De  même,  la  congestion  habituelle  est  accompagnée  parfois 
de  foyers  lobulaires  ou  lobaires  d’hépatisation.  La  forme  suraiguë 
de  la  septicémie  sera  au  moins  soupçonnée  d’après  l’intensité 
de  la  congestion,  étendue  à la  totalité  des  deux  lobes,  la  présence 
d’ecchymoses  nombreuses  sur  leS  plèvres,  la  coloration  rouge  foncé 
uniforme  des  coupes  du  poumon,  la  coloration  rouge  vif  de  la  mu- 
queuse des  grosses  bronches,  de  la  trachée  et  du  larynx,  l’aspect 
hémorragique  de  la  surface  de  coupe  des  ganglions  bronchiques. 
Lors  d’évolution  moins  rapide,  la  distinction  est  difficile  ou  impos- 
sible; il  existe  des  foyers  d’hépatisation  vraie,  avec  présence  d’un 
damier  multicolore;  la  plèvre  est  enflammée  au  niveau  des  blocs 
hépatisés;  les  travées  sont  épaissies  et  gorgées  de  lymphe;  seule, 
la  présence  habituelle  d'un  exsudât  muco-purulent  dans  les  petites 
bronches  constitue  un  élément,  d’ailleurs  insuffisant,  pour  la  diffé- 
renciation. 11  est  indispensable  d’assurer  le  diagnostic,  dans  les 
cas  douteux,  par  l’examen  bactériologique  et  par  l’inoculation.  Dans 
la  septicémie  hémorragique,  la  pulpe  des  ganglions  bronchiques  et 
le  muco-pus  des  bronches  renferment  la  bactérie  ovoïde,  facile  à 
déceler  après  coloration  simple;  l'inoculation  intra-péritonéale  ou 
sous-cutanée  au  cobaye  tue  à coup  sur  en  dix-huit  à soixante  heures. 
L’examen  direct  et  l’inoculation  ne  donnent  que  des  résultats 
négatifs  dans  la  péripneumonie. 

Les  poussées  de  tuberculose  aiguë  provoquent  une  congestion 
irrégulièrement  étendue  et  une  infiltration  œdémateuse  des  cloisons 

Nocard  et  Leclaixche.  — 2e  édit. 
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interlobulaires  (Rossignol).  Un  examen  quelque  peu  attentif  des 
lésions  permet  de  reconnaître  les  conglomérats  tuberculeux  et 
les  tubercules  récents  disséminés.  (Y.  Tuberculose;  Lésions.) 

Chez  les  veaux,  la  pleuro-pneumonie  septique  simule  de  près 
la  péripneumonie.  Les  accidents  pleuraux  ou  pulmonaires  ne 
fournissent  aucun  élément  de  différenciation;  celle-ci  serait  basée 
sur  l’examen  des  altérations  musculaires  coexistantes  et  surtout 
sur  la  constatation  de  la  bactérie  spécifique  au  niveau  des  lésions. 
(V.  Pleuro-pneumonie  septique.) 

Les  lésions  de  sclérose  interstitielle  observées  dans  la  péri- 
pneumonie chronique  peuvent  être  confondues  avec  les  divers  types 
de  broncho-pneumonies,  et  notamment  avec  les  reliquats  de  la 
septicémie  hémorragique  (broncho-pneumonie  infectieuse).  La  dis- 
tinction sera  basée  sur  l’intensité  des  altérations  bronchiques 
dans  la  septicémie  (1)  ; la  muqueuse  est  enflammée,  épaissie, 
plissée  ; elle  est  recouverte  d’une  couche  de  muco-pus  épais, 
visqueux,  de  teinte  blanc  jaunâtre.  On  aura  recours*  dans  les  cas 
douteux  à l’examen  bactériologique  et  à l’inoculation  de  l’exsudât 
bronchique. 

Les  séquestres  péripneumoniques  récents  sont  facilement 
reconnus  ; on  retrouve,  sur  la  coupe,  l’aspect  caractéristique  en 
damier;  les  teintes  sont  estompées  et  tendent  à s’uniformiser;  mais 
le  quadrillé  formé  par  les  travées  épaissies  reste  apparent  pendant 
un  long  temps.  Alors  seulement  que  le  séquestre  mortifié  est 
macéré  dans  le  pus  et  putréfié,  les  caractères  deviennent  mé- 
connaissables. Les  séquestres  sont  différenciés  des  échinocoques 
par  l’absence  d’une  coque  fibreuse  isolante  et  par  leur  forme  irré- 
gulière, des  cavernes  tuberculeuses,  par  la  présence  de  tissus 
nécrosés  au  sein  de  la  cavité. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  virulence  des  divers  milieux  ortra- 

o 

niques  est  insuffisamment  déterminée.  On  peut  admettre  que 
l’élément  de  la  contagion  siège  seulement  au  niveau  des  lésions 
spécifiques,  c'est-à-dire  presque  exclusivement  dans  les  plèvres  et 
dans  le  poumon.  La  sérosité  et  les  exsudais  des  plèvres  et  du  tissu 

(1)  Les  altérations  bronchiques  ont  une  origine  toute  différente  dans  la  septicémie  et 
dans  la  péripneumonie.  Alors  que,  dans  la  première,  les  muqueuses  sont  gravement 
atteintes  d’emblée  par  la  congestion  et  l’hémorragie,  elles  ne  subissent  dans  la  seconde 
que  des  troubles  consécutifs,  de  retentissement  (œdème  sous-muqueux  et  transsudalion 
séreuse). 
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interlobulaire,  le  contenu  des  alvéoles  et  des  bronches  sont  cons- 
tamment virulents. 

Le  jetage,  constitué  en  partie  par  les  exsudats  bronchiques,  pos- 
sède les  mêmes  propriétés,  et  parfois  aussi  les  ganglions  qui 
collectent  la  lymphe  des  tissus  envahis. 

L’extension  de  la  virulence  aux  lésions  disséminées  en  d’autres 
régions,  comme  le  péritoine,  le  foie,  les  ganglions  abdominaux,  les 
séreuses  articulaires,  les  muscles...  est  théoriquement  admissible; 
mais  elle  n’a  pas  été  démontrée  jusqu’ici. 

Le  sang,  les  déjections,  l’urine,  le  lait,...  paraissent  n’être 
jamais  virulents. 

Réceptivité.  — La  réceptivité  des  diverses  espèces,  lors  de 
transmission  expérimentale,  ne  peut  être  prévue,  en  l'absence  d’une 
méthode  permettant  de  reproduire  à coup  sur  la  maladie  chez  les 
animaux  qui  la  contractent  naturellement.  On  sait  seulement  que 
les  bovidés  et  les  buffles  se  montrent  seuls  sensibles  à l’inoculation 
du  virus,  puisé  dans  le  poumon  ou  dans  les  plèvres.  La  transmis- 
sion à la  chèvre  a été  tentée  en  vain  par  de  nombreux  expérimen- 
tateurs; seul,  Galtier  aurait  transmis  « une  péripneumonie  parfai- 
tement authentique  (?)  à la  chèvre,  en  lui  faisant  ingérer  des 
morceaux  de  poumon  péripneumonique  ».  Le  mouton , le  porc,  les 
carnassiers,  le  lapin,  le  cobaye,  les  oiseaux,  sont  complètement 
réfractaires. 

La  race  ne  saurait  modifier  la  réceptivité  que  dans  de  faibles 
limites.  L’âge  est  un  facteur  plus  important;  les  veaux,  jusqu’à 
l’àge  de  cinq  à six  mois,  contractent  rarement  la  péripneumonie 
sous  sa  forme  naturelle;  par  contre,  l’on  observe  chez  eux  des 
localisations  sur  les  synoviales  tendineuses  ou  articulaires. 

Le  mode  d’entretien  des  animaux  (stabulation,  pâturage...) 
influe  sur  les  conditions  de  la  contagion,  mais  non  sur  l’aptitude 
à l’infection.  L’alimentation  par  les  drèches,  les  résidus  de  dis- 
tillerie... ne  joue  encore  qu’un  rôle  insignifiant;  la  fréquence  de 
la  péripneumonie  dans  les  étables  industrielles  s’explique  par  le 
grand  nombre  des  animaux  entretenus  et  par  les  mutations  fré- 
quentes dans  l’effectif. 

Diverses  conditions  interviennent  sans  doute  qui  modifient 
l’aptitude  individuelle  des  organismes.  Des  animaux  maintenus  pen- 
dant un  long  temps  dans  des  milieux  infectés  échappent  à l’infec- 
tion ; les  mômes  différences  sont  observées  dans  les  suites  de 
l’inoculation  expérimentale  pratiquée  dans  des  conditions  iden- 
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tiques  sur  différents  sujets.  Les  causes  qui  modifient  ainsi  la 
. réceptivité  sont  indéterminées. 

Un  seul  fait  paraît  établi  : l’immunité  est  acquise  après  une  pre- 
mière atteinte,  grave  ou  légère  (Yvart,  Commission  Dumas). 
D’après  Yvart,  la  durée  de  cet  état  réfractaire  atteindrait  trois  à 
quatre  ans;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  guérison  complète 
d’une  lésion  péripneumonique  est  chose  rare;  après  être  restée  de 
longs  mois  à l’état  latent,  une  vieille  lésion  peut  se  réveiller  tout  à 
coup  et  devenir  l’origine  d’une  évolution  aiguë. 

Modes  de  la  contagion.  — I.  — La  transmission  de  la  péripneu- 
monie s’opère  généralement  à la  suite  d’une  cohabitation  prolongée  ; 
mais  elle  n’est  jamais  assurée  et  un  certain  nombre  des  animaux 
peuvent  y échapper.  Déjà  la  Commission  de  1850  avait  constaté 
qu’un  tiers  des  bovidés  exposés  à l’infection  (9  sur  24)  sortent 
indemnes  de  l’épreuve.  Les  nombreuses  observations  de  C.  Leblanc 
montrent  que  la  contagion  s’éteint  sur  place,  dans  les  étables 
envahies,  après  avoir  frappé  seulement  un  ou  quelques  animaux 
au  milieu  d’un  nombreux  effectif.  En  certains  cas,  au  contraire, 
la  transmission  s’étend  rapidement  à la  presque  totalité  des 
sujets.  Les  causes  de  ces  variations  sont  inconnues  ; il  est 
vraisemblable  qu’elles  se  rattachent,  d’une  part,  à des  différences 
dans  l’activité  du  virus,  de  l’autre  à des  inégalités  dans  la 
réceptivité  individuelle. 

Les  modes  de  la  contamination  sont  également  indéterminés  ; 
les  quelques  essais  tentés,  dans  le  but  d’obtenir  expérimentale- 
ment l’infection,  ont  toujours  échoué.  En  1845,  au  cours  de  recher- 
ches entreprises  par  la  Société  d’agriculture  d’Oberbarnim,  on 
ne  put  obtenir  l’infection  en  plaçant  des  fragments  de  poumon 
malade  dans  les  auges  ou  dans  les  narines  d'animaux  sains.  Dela- 
forge  (1),  dans  trois  séries  d’expériences,  portant  sur  trente-trois 
vaches,  eut  toujours  aussi  des  résultats  négatifs.  La  souillure  des 
auges  avec  le  virus,  le  mélange  de  fragments  de  poumon  affecté 
avec  les  aliments,  le  badigeonnage  du  mufle  et  des  naseaux  avec 
des  liquides  virulents  ne  provoquent  l’infection  en  aucun  cas. 

L’observation  montre  que  la  contagion  s’effectue  plus  volontiers 
chez  les  animaux  entretenus  en  stabulation  permanente,  dans  des 
étables  insuffisamment  aérées.  Il  est  probable  que  le  jetage  est  le 
véhicule  du  contage,  celui-ci  pénétrant  dans  l’organisme  ou  par 

(1)  Delaforge.  Expériences  sur  la  transmission  de  la  péripneumonie.  Recueil  de  méd. 
vétér.,  1885,  p.  214. 
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les  voies  respiratoires  ou  par  les  voies  digestives.  La  transmission 
s’opère  avec  une  moins  grande  certitude  dans  les  pâturages. 

Certains  modes  de  la  transmission  indirecte  interviennent.  La 
contagion  est  possible  à la  suite  d’un  séjour,  même  peu  prolongé, 
dans  des  locaux  habités  et  souillés  par  des  malades  (étables, 
wagons...),  par  l’ingestion  d’aliments  ou  de  boissons  (seaux  ou 
abreuvoirs  communs)  également  souillés. 

La  transmission  d’une  étable  à une  autre  ne  s’effectue  qu’à  une 
faible  distance;  le  contage  est  transporté  par  les  eaux,  par  l’homme, 
par  les  petits  animaux  (chien,  chat,  souris...).  Dans  les  pâturages, 
la  contagion  s’opère  d’un  troupeau  à un  autre,  alors  que  les  ani- 
maux sont  séparés  par  des  haies  ou  par  un  simple  barrage  (Delà- 
fond).  C’est  presque  toujours  à la  suite  de  l’introduction  d’une 
bête  malade  que  la  péripneumonie  est  importée  dans  une  étable. 
Les  sujets  porteurs  de  lésions  discrètes  ou  anciennes  sont  parti- 
culièrement redoutables,  car  ils  ne  présentent  souvent  aucun  sym- 
ptôme suspect.  Les  bovidés  atteints  restent  dangereux,  au  point  de 
vue  de  la  contagion,  pendant  plusieurs  mois  et  alors  qu’ils 
paraissent  complètement  guéris. 

La  diffusion  de  la  péripneumonie  en  dehors  des  foyers  habituels 
est  assurée  par  les  animaux  contaminés  livrés  au  commerce  ; l’his- 
toire de  la  maladie  montre  que  tous  les  centres  de  l’infection  ont 
été  créés  par  ce  mode. 

IL  — La  contagion  est  la  cause  exclusive  de  la  maladie.  L’hypo- 
thèse d’une  infection  indépendante  de  tout  contact  direct  ou  indirect 
avec  un  malade  (Degive)  est  rendue  plus  qu’improbable  par  les 
faits  d'observation  et  par  les  quelques  connaissances  acquises  sur 
le  virus.  Lors  de  l'apparition  d’un  foyer  nouveau  de  péripneumonie 
il  est  bien  rare  que  l’on  ne  puisse  découvrir,  par  une  enquête  suffi- 
sante, l’origine  de  la  contagion.  Dans  les  régions  où  la  péripneu- 
monie sévit  depuis  longtemps,  on  obtient  sa  disparition  définitive 
dès  que  l’on  a supprimé  tous  les  malades,  sans  que  l’on  ait  à 
craindre  une  contagion  lointaine,  plus  ou  moins  analogue  à celle 
du  charbon.  On  peut  conclure  de  ces  faits  que  le  virus  ne  saurait 
avoir  une  vie  saprophytique;  cette  constatation  est  rassurante,  en 
ce  qu’elle  permet  d’affirmer  l’efficacité  absolue  et  immédiate  d'une 
intervention  sanitaire  énergique. 

Mode  de  la  pénétration  du  virus.  — Les  effets  de  Y inocula- 
tion intra-  et  sous-cutanèe  aux  bovidés,  étudiés  par  Willems,  sont 
des  plus  intéressants.  Si  l’inoculation  est  faite  à dose  massive,  sur 
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le  tronc  ou  au  niveau  des  parties  supérieures  des  membres,  des 
engorgements  considérables  évoluent  et  déterminent  la  mort  le 
plus  souvent.  Au  point  de  l’inoculation  apparaît,  après  douze, 
quinze  ou  vingt  jours,  un  œdème  chaud,  douloureux  qui  augmente 
graduellement  les  jours  suivants.  La  température  s’élève  à 40-41°. 
Si  l’inoculation  a été  pratiquée  sur  le  thorax,  en  arrière  de  l’épaule, 
l’infiltration  gagne  la  paroi  abdominale,  tandis  quelle  s’étend 
en  avant  vers  la  base  de  l’encolure  et  en  haut  jusqu’au  garrot.  Tout 
un  côté  du  tronc  est  envahi  et  déformé  par  l’œdème.  La  tempéra- 
ture s’élève  jusqu’à  42°, 5;  l’appétit  est  presque  nul  et  la  rumination 
irrégulière.  La  mort  arrive  après  10-15  jours  ; elle  est  précédée  par 
l’abaissement  de  la  température  et  par  une  période  de  dépression 
et  de  coma.  A l’autopsie,  on  trouve  la  peau  considérablement 
épaissie  et  infiltrée;  le  tissu  conjonctif  est  distendu  par  un  liquide 
jaune,  limpide,  qui  se  coagule  en  masses  gélatineuses,  tremblo- 
tantes. L’infiltration  gagne  les  interstices  musculaires  et  le  tissu 
conjonctif  interfasciculaire.  Parfois  aussi,  l’œdème  pénètre  jusque 
dans  la  poitrine  et  l’on  rencontre  un  exsudât  pleurétique,  avec  des 
dépôts  fibrineux.  Le  liquide  de  l’œdème  jouit  des  mômes  propriétés 
que  la  lymphe  recueillie  dans  le  poumon  ; il  peut  servir  à inoculer 
en  série  des  animaux  qui  présenteront  les  mêmes  accidents. 

Chez  quelques  inoculés,  plus  résistants,  l’évolution  est  lente  ; 
l’engorgement  devient  ferme  ou  induré;* le  liquide  exsudé  est  peu 
abondant  ; les  aréoles  conjonctives  sont  épaissies,  fibreuses  et 
résistantes.  Ces  lésions  sont  identiques,  anatomiquement,  à celles 
qui  sont  observées  dans  les  cloisons  interlobulaires,  lors  d’évolu- 
tion subaiguë  ou  chronique. 

L’inoculation  cutanée  pratiquée  à l’extrémité  des  membres  ou 
à la  queue  provoque  des  accidents  moins  graves  ; après  une 
sorte  d’incubation  de  durée  variable,  la  région  inoculée  est  le  siège 
d’une  vive  inflammation,  qui  reste  généralement  locale.  Willems 
a constaté  que  cette  évolution  bénigne  suffit  à conférer  aux 
animaux  une  immunité  assez  solide  pour  leur  permettre  de  subir 
sans  inconvénient  l’inoculation  thoracique  et  pour  les  mettre  à 
l’abri  de  la  contagion  naturelle.  (V.  Inoculation.) 

Chez  le  veau  de  lait,  l’inoculation  cutanée  à la  queue  ne  produit 
qu’un  engorgement  local  insignifiant;  puis  on  voit  survenir, 
du  quinzième  au  vingtième  jour,  des  accidents  comparables  à 
ceux  du  rhumatisme  articulaire  généralisé.  Les  synoviales  articu- 
laires et  tendineuses  sont  tuméfiées,  douloureuses  ; parfois, 
les  accidents  sont  étendus  à toutes  les  régions,  même  aux 
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articulations  vertébrales.  On  rencontre,  dans  les  séreuses,  un 
liquide  trouble  et  des  fausses  membranes  épaisses,  ou  bien 
encore  un  exsudât  fibrineux,  dense  et  résistant,  qui  remplit  toute 
la  cavité  (1). 

Les  voies  digestives  sont  réfractaires  à l'infection  expérimentale. 
L’ingestion  de  grandes  quantités  de  tissu  hépatisé  et  de  liquide 
péripneumonique  n’est  pas  suivie  d’infection  et  ne  confère  pas 
l’immunité  (Nocard).  Trasbot  fait  ingérer  un  litre  de  sérosité 
péripneumonique  à un  taureau  sans  constater  aucun  accident 
ultérieur.  L’injection  dans  le  rectum  de  la  sérosité  pleurale  a été 
tentée  sans  résultat.  (Expériences  d’Oberbarnim.) 

Le  rôle  des  voies  respiratoires  dans  l’absorption  du  virus  n’est 
guère  mieux  établi.  Diverses  expériences  montrent  que  la  pitui- 
taire intacte  absorbe  difficilement  le  virus,  tel  qu’il  est  recueilli 
dans  le  poumon.  Chauveau  réussit  à transmettre  la  péripneumonie 
en  mettant  en  communication  un  animal  malade  et  un  sujet  d’expé- 
rience, par  un  tube  de  toile  de  3 à 4 mètres,  fixé  par  ses  extré- 
mités autour  de  la  tête.  Nocard  cherche  vainement  à communiquer 
la  maladie,  en  insufflant,  dans  la  trachée,  la  poussière  obtenue  par 
la  porphyrisation  de  la  sérosité  virulente,  desséchée  purement  dans 
le  vide,  à basse  température.  L’injection  de  virus  frais,  dans  la 
trachée  de  deux  vaches  grasses  (Nocard  et  Mollereau),  n’est  suivie 
d’aucun  accident  et  les  animaux  acquièrent  l’immunité.  L’inocu- 
lation intra-pulmonaire  de  la  sérosité  fraîche  est  ordinairement  sans 
effet.  (Arloing.) 

L inoculation  intra-veineuse  de  la  sérosité  pulmonaire,  réalisée 
par  Thiernesse  dès  1854,  ne  produit  aucun  accident  et  les  animaux 
traités  deviennent  réfractaires.  (V.  Immunisation .) 

Pathogénie.  — Les  modes  de  la  pénétration  du  virus  et  les 
conditions  de  son  évolution  dans  l’organisme  ne  sauraient  être 
déterminées  à l’heure  actuelle.  Quelques  présomptions  seulement 
sont  autorisées,  basées  à la  fois  sur  la  pathogénie  générale 
des  infections  et  sur  les  caractères  particuliers  du  virus  péripneu- 
monique. 

La  période  d’incubation  de  la  péripneumonie  ne  peut  être 
fixée  avec  exactitude.  Les  chiffres  maxima  signalés  n’ont  aucune 
valeur,  les  lésions  restant  muettes  parfois,  pendant  très  longtemps 

1,1)  La  fréquence  de  ces  accidents  chez  les  veaux  inoculés  a provoqué  l’instruction  mi- 
nistérielle du  7 juin  1890,  qui  prescrit  l’abatage  des  jeunes  nés  dans  une  étable  déclarée 
infectée. 
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ou  indéfiniment.  L’indication  des  plus  courtes  périodes  observées 
entre  le  moment  de  l’exposition  à la  contagion  et  l’apparition  des 
premiers  symptômes  a seule  quelque  intérêt.  Delafond  indique  un 
délai  minimum  de  six  jours,  c’est-à-dire  un  temps  égal  à celui  qui 
est  nécessaire  pour  l’apparition  des  accidents  locaux  à la  suite  de 
l’inoculation  cutanée.  Dans  une  observation  très  précise,  Nocard  a 
vu  la  maladie  apparaître,  sous  un  type  aigu,  chez  une  vache  qui 
avait  quitté  depuis  quatorze  jours  une  étable  infectée  (1).  Les  cons- 
tatations de  Rossignol  établissent  que  la  période  habituelle  de 
l’incubation  est  comprise  entre  19  et  45  jours. 

La  localisation  exclusive  des  lésions  sur  le  poumon  et  sur  la 
plèvre  tend  à faire  admettre  une  pénétration  directe  par  la  mu- 
queuse des  bronchioles  ou  des  culs-de-sac  alvéolaires.  Les  effets 
négatifs  de  l’injection  du  virus  frais  dans  la  trachée  ne  sont  pas 
absolument  contraires  à cette  hypothèse;  il  est  possible  que  le 
virus  ne  soit  absorbé  que  sous  un  certain  état  et  sous  certaines 
conditions  de  réceptivité  locale.  L’analogie  des  lésions  pleurales 
et  pulmonaires  avec  celles  qui  évoluent  au  niveau  de  l’inoculation 
sous-cutanée  constitue  une  présomption  des  plus  fortes  quant  à 
l’identité  des  deux  processus. 

Le  virus,  introduit  dans  la  circulation  lymphatique  pulmonaire, 
progresserait  lentement,  dans  les  espaces  interlobulaires,  pour 
gagner  la  plèvre.  Cette  prédilection  marquée  pour  le  tissu  lympha- 
tique et  l’innocuité  de  l’inoculation  intra-veineuse  permettent  de 
prévoir  que  l’agent  essentiel  est  un  organisme  exclusivement  anaé- 
robie. Pour  cette  raison  peut-être,  l’envahissement  des  lobules  ne 
s’opère  que  secondairement,  alors  que  le  tissu  périphérique  est 
infiltré  déjà. 

Les  modes  et  la  rapidité  de  l’évolution  sont  également  variables  ; 
tantôt  les  lésions  affectent  une  marche  aiguë  à extension  rapide, 
tantôt  elles  s’étendent  lentement  et  elles  revêtent  d’emblée  une 
forme  subaiguë.  La  constitution  des  séquestres  ne  nécessite  qu’un 
temps  assez  court;  Arloing  (2)  a montré  qu'ils  sont  totalement 
constitués  en  moins  de  cinquante  jours  et  qu'un  délai  de  un  mois  à 
six  semaines  doit  suffire  à leur  formation. 

Le  passage  de  la  péripneumonie  de  la  mère  au  fœtus  paraît  suffi- 
samment établi  par  de  nombreuses  observations  (Hübner  et  Diete- 


(1)  Nocard.  Un  cas  de  péripneumonie  à évolution  rapide.  Bulletin  de  la  Soc.  de  méd. 
vét.,  1892,  p.  158. 

(2)  Arloing.  Sur  l’évolution  des  lésions  de  la  péripneumonie.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vétér.,  1896,  p.  432. 


PÀTII0GÉN1E. 


329 


richs,  Gerlach,  Yvart,  Reynal).  Delafond  a recueilli  une  série  de 
faits  analogues.  Plus  récemment,  la  transmission  était  encore 
affirmée  par  OEmler  (1884).  Les  faits  négatifs  conservent  cependant 
toute  leur  valeur,  dès  qu’il  s’agit  d’apprécier  la  fréquence  de 
l’infection  foetale.  Un  grand  nombre  d’observateurs  ont  recher- 
ché en  vain  la  péripneumonie  chez  les  veaux  nouveau-nés,  et  le 
passage  au  fœtus  doit  être  considéré  comme  exceptionnel. 

Le  virus  péripneumonique  produit  dans  l’organisme  des  toxines, 
auxquelles  sont  dues  l’accumulation  de  la  lymphe,  la  leucocytose 
et  probablement  aussi  la  pleurésie  et  la  pneumonie  catarrhale 
secondaires.  L’existence  de  ces  produits  solubles  est  démontrée 
par  les  recherches  de  M.  Arloing  (1).  « Une  substance  phlogogène 
existe  dans  le  suc  que  l’on  extrait  du  poumon  d’un  animal  atteint 
de  péripneumonie  et  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  d’un  sujet 
chez  lequel  on  a inséré  artificiellement  le  microbe  à sa  sortie 
du  poumon...  Cette  substance  est  retenue,  en  grande  partie, 
par  les  filtres  de  porcelaine  ou  de  plâtre  ; elle  conserve  son 
maximum  d’activité  lorsqu’elle  a été  chauffée  à 80°  ; elle  possède 
encore  une  notable  influence  lorsqu’elle  a été  soumise  à 110°, 
durant  un  quart  d’heure.  Enfin  ses  effets  ne  s’exercent  pas  sur 
toutes  les  espèces  avec  la  même  intensité;  le  tissu  conjonctif  du 
bœuf  est  le  plus  sensible  à son  action  ; vient  ensuite  celui  de  la 
chèvre;  mais  celui  du  cobaye,  du  lapin,  du  chien,  ne  réagit  pas  en 
sa  présence.  » 

Inoculées  dans  les  veines,  les  toxines  produisent,  chez  le  bœuf  et 
chez  la  chèvre,  des  accidents  graves  qui  apparaissent  dès  que 
les  premières  gouttes  du  liquide  sont  introduites  dans  le  sang. 
On  observe  des  signes  d'intoxication  aiguë  et  l’animal  peut  suc- 
comber en  quelques  minutes  ; le  plus  souvent,  les  accidents  pri- 
mitifs s’atténuent;  on  constate  de  la  prostration,  de  l’accélération 
de  la  respiration  et  des  battements  du  cœur,  puis  de  la  diarrhée  et 
un  abaissement  de  la  température  de  1-2°  au-dessous  de  la  normale, 
présage  d’une  fin  prochaine.  A l’autopsie,  on  trouve  des  lésions 
congestives  des  séreuses,  « associées  à un  état  plus  ou  moins 
œdémateux  des  espaces  interlobulaires  du  poumon  ». 

La  toxine  est  précipitable  en  grande  partie  par  l’alcool  : elle  se 
rapproche  des  diastases  par  ses  divers  caractères. 

(1)  Arloing.  De  l existence  dune  matière  phlogogène  cIajis  les  humeurs  naturelles, .. 
C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  C\  I,  1888,  p.  1365.  — Essais  de  détermination  de  la  matière 
phlogogène  sécrétée  par  certains  microbes.  Id.,  id.,  p.  1750.  — Sur  les  propriété >■  patho- 
gènes des  matières  solubles...  Id.,  t.  CXYI,  1893,  p.  166. 
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Résistance  du  virus.  — La  résistance  du  virus  péripneumo- 
nique  à l’égard  des  divers  agents  est  à peine  étudiée. 

La  sérosité  pulmonaire,  recueillie  purement  et  conservée  dans 
des  tubes  de  verre  scellés,  conserve  toutes  ses  propriétés  pendant 
un  mois  environ,  puis  la  virulence  diminue  progressivement.  Au 
contact  de  l’air  et  à la  lumière  solaire,  le  virus  s’affaiblit  rapide- 
ment ; il  se  montre  déjà  très  atténué  après  20-25  jours. 

Le  virus  est  sensible  à l’action  de  la  chaleur  : la  lymphe  chauffée 
à 75°  a perdu  ses  propriétés  ; chauffée  à 65°  et  55°,  elle  ne  pro- 
voque plus  que  des  réactions  très  atténuées  (Arloing  et  Rossignol). 
Le  froid  est  facilement  supporté  ; le  poumon  congelé  conserve 
ses  propriétés  pendant  plus  d’un  an  ; la  sérosité  n’est  pas  modifiée 
sensiblement  après  plusieurs  mois  de  congélation  (Laquerrière). 

Modifications  delà  virulence.  — Les  tentatives  d’atténuation 
de  la  virulence  n’ont  donné  jusqu'ici  aucun  résultat. 

La  dilution  dans  l’eau  distillée  à 1 p.  50  laisse  à la  lymphe  toute 
son  activité  (Mollereau  et  Nocard). 

Les  effets  de  la  chaleur  sont  incomplètement  étudiés.  « Les  ani- 
maux inoculés  avec  une  sérosité  chauffée  à 40°  ont  reçu,  pour  la 
plupart,  une  certaine  immunité.  » (Arloing  et  Rossignol.) 

Immunisation.  — L’immunisation  est  obtenue  : 1°  par  1 inocu- 
lation sous-cutanée  du  virus  (méthode  de  Willems)  ; 2°  par  l’injec- 
tion intra-veineuse  du  même  virus. 

Quelques  tentatives  ont  été  faites  en  outre  pour  vacciner  par  des 
produits  virulents  stérilisés.  Law  dit  avoir  créé  l’immunité  par  les 
injections  sous-cutanées  de  la  lymphe  chauffée  à 80°. 

I.  Inoculation  sous-cutanée.  — Constatés  pour  la  première  fois 
par  Willems,  de  Hasselt,  les  effets  immunisants  de  l’inoculation 
cutanée  ont  été  maintes  fois  démontrés  depuis.  Les  animaux 
traités  sont  mis  à l’abri  de  la  contagion  naturelle;  ils  peuvent  rece- 
voir une  seconde  inoculation  sans  présenter  de  réaction  notable. 
Sur  cette  donnée  est  basée  la  méthode  d’inoculation  préventive 
actuellement  utilisée.  (V.  Inoculation.) 

L’immunité  conférée  est  d’autant  plus  solide  et  durable  que  la 
réaction  provoquée  par  l’inoculation  a été  plus  intense  (Colin, 
Steffen  et  Schuetz)  ; elle  s’établit  graduellement,  à partir  du  moment 
où  les  lésions  locales  sont  apparues,  pour  nôtre  complète  qu’après 
deux  ou  trois  semaines.  L’inoculation  pratiquée  sur  des  animaux 
déjà  atteints  n’empêche  nullement  l’évolution  des  altérations 
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pleurales  et  pulmonaires.  D'autre  part,  si  les  animaux  guéris  de 
la  péripneumonie  ne  réagissent  point  lors  d'inoculation,  ceux  qui 
sont  atteints  depuis  peu  présentent  la  réaction  habituelle  dans 
toute  son  intensité. 

Ainsi  l’immunité  n'est  assurée  que  lentement,  à la  suite  de  la 
culture  du  virus  en  un  point  quelconque  de  l'organisme;  elle  paraît 
liée  à l’absorption  de  matières  solubles  résultant  de  la  culture  des 
microbes. 

II.  Inoculation  intra-veineuse.  — L’inoculation  intra-veineuse 
constitue  un  second  procédé  d’immunisation.  Thiernesse  l’emploie 
pour  la  première  fois  en  1854  ; sur  six  bovidés  inoculés,  cinq 
restent  indemnes,  un  dernier  présente  de  l’hépatisation  pul- 
monaire. II.  Bouley  renouvelle  ces  tentatives  en  1869,  mais  les 
conditions  de  l'opération  sont  tellement  défectueuses  que  trois 
animaux  sur  six  succombent  aux  suites  de  la  souillure  du  tissu  con- 
jonctif périveineux.  Burdon-Sanderson,  en  1876,  ne  constate  aucun 
accident  immédiat  sur  quatorze  bovidés  inoculés  dans  la  jugulaire 
avec  8 centimètres  cubes  de  sérosité  péripneumonique;  un  des  ino- 
culés meurt,  un  peu  plus  tard,  d’une  pleurésie  (?)  ; les  autres  res- 
tent indemnes  et  sept  d’entre  eux,  exposés  pendant  trois  et  quatre 
mois  à la  contagion,  résistent  complètement.  Les  expériences  de 
Thiernesse  et  Degive  (1)  montrent  « que  l’injection  intra-veineuse 
du  virus  de  la  pleuropneumonie,  à la  dose  de  2 grammes,  investit 
l’organisme  d'une  immunité  réelle  contre  une  nouvelle  atteinte  de 
la  maladie  » ; les  sujets  immunisés  résistent  même  à une  inocu- 
lation sous-cutanée  faite  en  région  défendue. 


Traitement. 

La  question  du  traitement  de  la  péripneumonie  n’a  qu'un  intérêt 
très  restreint,  les  lois  sanitaires  de  tous  les  pays  ordonnant  l’aba- 
tage immédiat  des  malades.  Les  nombreuses  médications  employées 
sont  presque  toutes  sans  valeur;  les  sels  de  fer,  le  sulfure  d’anti- 
moine, le  soufre  sublimé,  l’hyposulfite  de  soude,  l'acide  arsénieux, 
l’émétique...  ont  été  surtout  conseillés. 

L’application  de  révulsifs  puissants,  à effet  prolongé,  sur  les 
côtés  de  la  poitrine,  et  l’administration  de  toniques  constitueraient 
l’intervention  la  plus  rationnelle. 


(1)  Thiernesse  et  Degive.  Inoculation  de  la  pleuro-pneumonie  par  injection  intra-veineuse. 
Annales  de  méd.  vét.,  1882,  p.  G2G.  — Degive.  Id .,  id.,  1883,  p.  1. 
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Prophylaxie. 

La  prophylaxie  de  la  péripneumonie  est  assurée  à la  fois  par 
l’immunisation  des  organismes  en  état  de  réceptivité,  c’est-à-dire 
par  l 'inoculation  préventive,  et  par  l’application  de  mesures  sani- 
taires capables  d’éteindre  les  foyers  de  la  contagion. 


I.  — Inoculation  préventive. 

La  méthode  a pour  but  de  conférer  l’immunité  aux  animaux,  en 
provoquant,  par  l’inoculation  du  virus,  des  accidents  locaux  diffé- 
rents de  la  maladie  elle-même.  Elle  diffère  essentiellement,  à la  fois 
des  vaccinations  avec  les  virus  atténués  (charbon,  rouget...)  et  des 
inoculations  virulentes  suivies  de  l’évolution  de  la  maladie  origi- 
nelle (fièvre  aphteuse,  clavelée). 

Historique.  — Quelques  faits  ont  été  publiés  qui  tendent  à démontrer 
que  l’inoculation  préventive  de  la  péripneumonie  était  connue,  dès  le 
siècle  dernier,  en  diverses  régions  de  l’Europe  et  qu’elle  est  pratiquée, 
de  temps  immémorial,  en  Sénégambie  et  dans  l’Afrique  australe  (1). 

En  1852,  Willems,  de  Ilasselt,  publie  le  résultat  de  recherches  entre- 
prises, dès  1850,  sur  les  effets  de  l’inoculation  du  virus  péripneumonique. 
L’inoculation  intra-cutanée  de  la  sérosité  recueillie  dans  le  poumon  hépa- 
tisé provoque,  chez  les  bovidés,  des  accidents  locaux,  différents  dans  leur 
gravité  suivant  la  région  choisie.  Alors  que,  sur  le  tronc,  il  se  produit  des 
engorgements  étendus,  terminés  souvent  par  la  mort,  l’inoculation  pra- 
tiquée vers  l’extrémité  de  la  queue  n’est  généralement  suivie  que  d’une 
réaction  inflammatoire  bénigne.  En  aucun  cas,  on  ne  transmet  la  maladie 
elle-même  ; « on  crée  une  maladie  nouvelle,  on  localise  en  quelque  sorte 
à l’extérieur  l’affection  du  poumon,  avec  ses  caractères  particuliers».  Les 
animaux  inoculés  une  première  fois  sont  insensibles  à une  inoculation 
virulente  ultérieure  et  ils  sont  mis  à l’abri  de  la  contagion  naturelle.  « Par 
cette  méthode,  108  bêtes  ont  été  préservées  de  la  pleuro-pneumonie, 
tandis  que  de  50  bêtes  non  inoculées,  placées  dans  les  mêmes  étables, 
17  en  sont  devenues  malades,  et  aujourd’hui  la  maladie  est  bannie  de  ces 


(1)  Consulter  à ce  sujet  : Mémoire  sur  la  contagion  parmi  le  bétail...  Berne,  1773. 
Publié  par  Gross,  in  Recueil  de  méd.  vétér.,  1886,  p.  619.  — Inoculation  de  la  péripneu- 
monie (fait  Mohrb  Journ.  de  méd.  vét.,  1878,  p.  56.  — Nocard.  L’ijioculation  de  la 
péripneumonie  dans  l'Afrique  australe  (faits  de  Rochebrune  et  Bainesb  Recueil  de  méd. 
vétér.,  1886,  p.  656.  — Willems.  Lettre  sur  l'inoculation  de  la  péripneumonie.  Id. , 1887, 
p.  h.  — Monod.  Delà  péripneumonie  contagieuse  des  bovidés  en  Sénégambie.  Bulletin  de 
la  Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  1894,  p.  460. 
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étables  qui  n’ont  jamais  été  exemptes  de  malades  de  la  pleuro-pneumonie 
depuis  1836  (1).  » 

Les  résultats  annoncés  par  Willems  sont  aussitôt  soumis  au  contrôle  de 
commissions  officielles  dans  la  plupart  des  États  européens.  En  France, 
la  commission  nommée  en  1850  pour  l’étude  de  la  péripneumonie  est 
chargée  de  vérifier  par  l’expérimentation  la  valeur  de  la  méthode  nouvelle. 
Des  54  sujets  inoculés  par  ses  soins,  6 succombent  aux  suites  de  l’opéra- 
tion, 14  présentent  des  accidents  de  gangrène  locale.  Sur  les  48  animaux 
inoculés,  34  sont  exposés,  pendant  une  période  de  six  mois,  à la  cohabi- 
tation avec  des  animaux  péripneumoniques,  en  même  temps  que  24  bovidés 
non  inoculés,  destinés  à servir  de  témoins.  Aucun  des  inoculés  ne  con- 
tracte la  maladie,  alors  que  15  des  24  non  inoculés  sont  contaminés.  La 
commission  conclut  que  « sur  100  bovidés  inoculés,  l’inoculation  serait 
bénigne  pour  61,  compliquée  de  gangrène  pour  27,  mortelle  pour  1 1 ».  Elle 
ajoute  que  «l’inoculation  du  liquide  extrait  du  poumon  possède  une  vertu 
préservatrice  et  investit  l’organisme  du  plus  grand  nombre  des  animaux 
d’une  immunité  qui  les  protège  pendant  un  temps  encore  indéterminé  (2).  » 
Des  expériences  entreprises  par  les  soins  des  Sociétés  agricoles  du  Nord 
et  du  Pas-de-Calais  donnent  des  résultats  analogues. 

En  Prusse,  les  premières  observations  de  Wellenbergh  et  le  rapport  de 
Schôngen  et  Ruths  confirment  le  principe  formulépar  Willems  (1853-1855). 
En  Hollande,  une  commission  chargée  d’étudier  la  méthode  formule 
des  conclusions  très  favorables  (1855).  C’est  en  Belgique  même  que  la 
découverte  de  Willems  est  le  plus  violemment  attaquée.  Inspirée  par 
Verheyen,  la  commission  belge  formule,  dans  ses  six  premiers  rapports, 
une  série  d’objections  souvent  injustifiées;  des  discussions  passionnées  se 
poursuivent  dans  les  Sociétés  savantes  et  dans  les  journaux,  sans  que  les 
adversaires  de  l'inoculation  consentent  à désarmer.  En  1865  seulement, 
la  commission  présidée  par  Thiernesse  donne  enfin  des  conclusions  favo- 
rables et  définitives.  Ce  rapport  termine  la  période  héroïque  dans  l'histoire 
de  l’inoculation.  Des  discussions  nombreuses  s’engageront  encore,  quant 
à la  valeur  de  la  méthode  au  point  de  vue  de  la  police  sanitaire,  mais  le 
principe  d’une  immunisation  possible  restera  désormais  incontesté. 

Les  milliers  d’inoculations  pratiquées  en  France  et  en  Belgique  té- 
moignent assez  de  la  valeur  de  la  méthode.  Récemment  encore,  les  expé- 
riences entreprises  à Pouilly-le-Fort  (1896)  pour  vérifier  le  procédé 
d’immunisation  de  M.  Arloing  aboutissaient  à une  nouvelle  et  éclatante 
démonstration  de  l’efficacité  de  l'inoculation  willemsienne. 

Technique  de  l’inoculation.  — I.  Choix  et  récolte  du  virus.  — La 
matière  virulente  est  recueillie  dans  le  tissu  pulmonaire  hépatisé.  Toutes 
les  indications  relatives  au  choix  du  virus  se  résument  en  cette  courte 


(1)  Louis  Willems.  Mémoire  sur  la  pleuro-pneumonie  épizootique  du  gros  bétail,  liée, 
de  niéd.  vêt.,  1852,  p.  401.  — Id.,  Lettre  sur  la  pleuro-pneumonie.  Id.,  1852,  p.  737. 

(2)  Magendie  et  II.  Bouley.  Rapport  général  des  travaux  de  la  Commission  pour  l'étude 
de  la  péripneumonie  épizootique.  Recueil  de  méd.  vét.,  1854,  p.  ICI. 
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formule  : recueillir  proprement  des  produits  aussi  purs  que  possible. 

La  sérosité  épanchée  dans  les  cloisons  interlobulaires,  dans  la  profon- 
deur des  masses  hépatisées,  est  choisie  de  préférence.  On  recueille  le 
liquide  sur  des  animaux  abattus  et  aussitôt  après  la  mort.  En  aucun  cas, 
on  ne  doit  employer  le  virus  provenant  d'un  poumon  envahi  par  la  suppu- 
ration, par  la  tuberculose  ou  par  la  gangrène.  Les  poumons  des  animaux 
qui  ont  succombé  à la  maladie  ne  peuvent  être  utilisés  qu’immédiatement 
après  la  mort,  et  alors  que  celle-ci  est  due  uniquement  à l'asphyxie  par 
poussée  congestive. 

Si  la  matière  recueillie  doit  être  inoculée  aussitôt,  on  pratique,  au  sein 
de  la  masse  hépatisée,  une  coupe  nette  avec  un  instrument  propre  et  l'on 
recueille  directement  le  liquide  qui  suinte  à la  surface.  On  peut  encore 
creuser,  sur  la  surface  de  coupe,  avec  le  bistouri,  un  petit  godet  qui  se 
remplit  d’un  liquide  très  virulent.  La  décantation  et  la  filtration  de  la 
sérosité  sont  au  moins  inutiles. 

11.  Conservation  clu  virus.  — Si  le  liquide  est  destiné  à être  employé 
après  un  certain  temps,  il  est  recueilli  dans  des  pipettes  Pasteur,  suivant 
les  modes  ordinaires  en  usage  pour  la  récolte  des  liquides  organiques. 
Les  pipettes,  remplies  complètement,  sont  soudées  à la  lampe  à leur 
extrémité  et  au  niveau  de  l’étranglement  supérieur.  Les  tubes  sont 
conservés  à la  température  de  la  chambre,  à l’abri  de  la  lumière.  La  séro- 
sité ainsi  recueillie  conserve  ses  propriétés  pendant  au  moins  un  mois. 

11  résulte  des  expériences  de  Laquerrière  (1)  que  la  congélation  des 
fragments  de  poumon  hépatisé  permet  la  conservation  du  virus  pendant 
plus  d’un  an  ; dans  les  mêmes  conditions,  la  sérosité  peut  être  conser- 
vée dans  des  tubes  pendant  plusieurs  mois.  L’utilisation  de  la  congélation 
pourra  rendre  de  grands  services,  dans  certaines  circonstances,  pour 
la  conservation  des  matières  virulentes  destinées  à l’inoculation. 

Un  moyen  très  simple  de  conservation  de  la  lymphe  est  le  suivant  (2)  : 
Sur  un  poumon  hépatisé,  intact  et  aussi  frais  que  possible,  on  pratique, 
après  lavage  de  la  surface  avec  de  beau  bouillie,  une  profonde  fontaine 
(cavité  conique)  que  l’on  protège  contre  les  poussières  de  l’atmosphère  en 
recouvrant  l’orifice  avec  une  soucoupe  ou  une  assiette  ; la  rétraction  de 
l’organe  fait  sourdre  à la  surface  des  parois  une  grande  quantité  de  séro- 
sité virulente,  qui  s’accumule  dans  la  fontaine  ; on  l’y  puise  de  temps  à 
autre,  à l’aide  d’une  pipette  lavée  à l’eau  bouillante,  puis  refroidie. 

A un  volume  de  la  sérosité  ainsi  obtenue,  on  ajoute  un  demi-volume 
d’eau  phéniquée  à 5 p.  1000  et  un  demi-volume  de  glycérine  pure  et 
neutre.  On  filtre  sur  papier  et  l’on  conserve,  en  flacons  bouchés,  au  frais 
et  à l’abri  de  la  lumière.  Le  liquide  ainsi  préparé  conserve  toute  son 
activité  pendant  deux  ou  trois  mois  au  moins. 

(1)  Laquerrière.  Sur  la  conservation  du  virus  péripneumonique  par  la  congélation. 
Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1890,  p.  701. 

(2)  Nocard.  Moyen  simple  de  conservation  du  virus  péripneumonique . Bulletin  de  la 
Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1892,  p.  203. 
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Une  excellente  méthode,  recommandable  alors  qu’un  grand  nombre 
d’animaux  doivent  être  inoculés  et  que  l’on  n'est  pas  absolument  sûr  de 
la  pureté  du  liquide,  consiste  à inoculer  sous  la  peau  un  veau  sevré,  en 
« région  défendue  »,  en  arrière  de  l’épaule  par  exemple.  La  tumeur  dé- 
veloppée fournit  de  la  lymphe  péripneumonique  en  abondance  (1). 

III.  Procédés  de  l' inoculation.  — L’importance  capitale  du  lieu  de 
l’inoculation  est  démontrée  par  l’expérimentation.  Le  virus  doit  être 
inséré  à l’extrémité  de  la  queue  ; en  cette  région,  où  la  température  est 
basse  et  le  tissu  conjonctif  dense  et  peu  abondant,  la  réaction  est  moins 
intense  que  partout  ailleurs;  de  plus,  la  nécrose  possible  de  la  région 
inoculée  constitue  un  accident  relativement  peu  grave  ; enfin,  lors  de 
progression  des  engorgements,  l’amputation  est  facilement  pratiquée. 
Le  point  d’élection  est  situé  à la  face  inférieure  de  la  queue,  à trois  ou 
quatre  centimètres  de  l’extrémité.  On  doit,  au  préalable,  couper  les  poils 
sur  la  région  et  laver  celle-ci  au  savon  et  à l’eau  tiède. 

Les  divers  modes  de  l’inoculation  peuvent  être  classés  en  deux  groupes, 
suivant  que  le  virus  est  déposé  dans  l’épaisseur  de  la  peau  ou  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané. 

L’inoculation  intra-cutanée  est  effectuée  par  piqûres,  par  scarifica- 
tions ou  par  injection.  Les  piqûres  sont  pratiquées  avec  le  bistouri  droit, 
avec  une  forte  lancette  cannelée  à virole,  avec  une  aiguille  cannelée.  On 
pratique  deux  ou  trois  piqûres,  espacées  de  deux  centimètres  environ, 
en  chargeant  chaque  fois  l’instrument  de  liquide  virulent.  Les  piqûres 
sont  faites  de  haut  en  bas;  elles  pénètrent  obliquement  dans  les  couches 
superficielles  du  derme.  — Les  scarifications  sont  faites  avec  le  bistouri, 
sur  une  longueur  de  un  centimètre,  au  nombre  de  deux  ou  de  trois  ; l’on 
dépose  ensuite,  avec  la  «pointe  de  l’instrument  ou  avec  une  sonde,  une 
gouttelette  du  liquide  virulent.  Si  l’incision  provoque  une  hémorragie, 
on  attend  que  l’écoulement  soit  arrêté  pour  pratiquer  l’inoculation.  — 
L 'inoculation  intra-dermique  (Delamotte)  est  pratiquée  avec  la  seringue 
de  Pravaz.  « On  enfonce  la  canule-trocart  de  cinq  millimètres  environ 
sous  l’épiderme,  puis  on  la  retire,  de  manière  à laisser  au-dessous  d’elle 
un  petit  infundibulum,  destiné  à recevoir  le  liquide  qu’on  y introduit  par 
une  légère  poussée  du  piston.  » 

L'inoculation  sous-cutanée  comporte  l’emploi  des  incisions,  des  sétons 
et  de  l’injection.  Les  incisions  profondes  sont  pratiquées  avec  le  bistouri 
convexe,  au  nombre  de  deux  ou  de  trois  ; elles  intéressent  toute  l’épais- 
seur de  la  peau,  sur  une  longueur  d’un  demi  à un  centimètre.  La  sérosité 

(b  En  Australie,  ce  procédé  est  couramment  employé.  A l’Institut  Pasteur  de  Sidnev 
on  entretient  depuis  18110  une  station  où  il  y a toujours  un  animal  inoculé. 

En  Prusse,  des  Instituts  ont  été  créés  pour  la  production  de  la  lymphe  à Ma^-debour^ 
(1891;  transféréà  Halle  en  1898)  et  à Erfurt  (1895). 

A Paris,  le  nombre  des  animaux  péripneumoniques  est  encore  assez  élevé  pour  que 
la  sérosité,  recueillie  suivant  le  procédé  décrit  plus  haut,  suffise  aux  besoins  du  service 
sanitaire  du  département;  bien  plus,  l’excédent  permet  de  satisfaire  à toutes  les  de- 
mandes de  virus  qui  émanent  de  la  province. 
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est  déposée  dans  la  plaie  dès  que  l’hémorragie  est  arrêtée.  — Les  sétons 
ont  été  employés,  en  Hollande,  dès  les  premières  applications  de  la  mé- 
thode. Un  fil  de  coton  ou  de  laine  (Molina,...  Dèle)  ou  un  cordonnet  de 
coton  de  trois  millimètres  de  largeur  (Martin,  de  Brienne),  trempé  dans 
la  sérosité  virulente,  est  introduit  sous  la  peau,  à l’aide  d’une  aiguille  à 
suture  ou  d une  forte  aiguille  de  Reverdin,  sur  un  trajet  de  un  centimètre 
environ.  Les  extrémités  du  fil  sont  réunies  par  un  nœud. 

V injection  sous-cutanée  est  pratiquée  avec  une  seringue  de  Pravaz 
modifiée  ; les  modes  varient  quelque  peu  suivant  les  divers  procédés 
conseillés  (1). 

Il  est  facile  de  faire  un  choix  parmi  ces  méthodes  diverses  d’inoculation. 
L’emploi  des  sétons  et  des  incisions  profondes  présente  beaucoup  d’avan- 
tages sur  les  procédés  plus  simples  des  inoculations  superficielles  ; il  est 
utile  que  le  virus  atteigne  le  tissu  cellulaire,  ou  tout  au  moins  les  couches 
profondes  du  derme. 

Il  importe  de  remarquer  que,  si  les  opérations  relatives  à la  récolte  du 
virus  doivent  être  pratiquées  « proprement  »,  il  n’est  nullement  indiqué 
de  rechercher  une  asepsie  parfaite.  Pasteur  (2)  a montré  que  « les  acci- 
dents de  mort  ou  de  dépréciation  ne  sont  pas  le  fait  de  souillures  acciden- 

(1)  Procédé  Cagny.  — On  se  sert  d’une  seringue  un  peu  plus  grande  que  la  seringue 
de  Pravaz,  dont  l’aiguille  est  remplacée  par  un  petit  trocart  d’au  moins  5 centimètres 
de  largeur  et  d’un  peu  plus  d’un  millimètre  de  diamètre. 

Après  avoir  coupé  les  poils  au  lieu  d’élection,  on  fait,  avec  les  ciseaux,  une  incision 
horizontale,  intéressant  toute  l’épaisseur  de  la  peau.  Par  cette  ouverture,  on  enfonce 
complètement  le  trocart,  on  retire  la  tige  et  l’on  injecte  la  lymphe  par  la  canule. 

Procédé  Rossignol.  — La  peau  étant  tondue  sur  une  longueur  de  15  à 20  centimètres, 
on  pratique,  avec  la  pointe  du  bistouri  à serpette,  une  ponction  intéressant  toute 
l’épaisseur  du  derme,  au  centre  de  la  partie  tondue  ; la  ponction  est  faite  tout  d’abord 
sur  toutes  les  bêtes  à inoculer,  de  telle  façon  que  l'hémorragie  soit  arrêtée  au 
moment  de  l’inoculation.  On  se  sert  pour  celle-ci  d’une  seringue  de  Pravaz  munie  d’une 
forte  aiguille  ; l’aiguille  est  introduite  dans  la  plaie  de  ponction,  parallèlement  à la 
direction  de  la  queue,  puis  on  imprime  à la  seringue  un  mouvement  giratoire,  qui 
facilite  la  pénétration,  et  l’on  injecte  le  quart  du  contenu. 

Procédé  Laquerri'ere.  — 11  comporte  l’emploi  d’une  seringue  spéciale,  dont  le  piston 
gradué  se  meut  à volonté  par  une  vis  ou  par  pression..  L’aiguille  étant  complètement 
enfoncée  dans  le  tissu  sous-cutané,  l’opérateur  imprime  quelques  mouvements  de 
va-et-vient,  pour  dissocier  le  tissu  conjonctif,  puis  il  fait  exécuter  au  piston  deux,  trois 
ou  plusieurs  demi-tours,  suivant  la  quantité  de  liquide  à injecter.  L’aiguille  est  retirée 
lentement;  pour  éviter  que  le  liquide  ne  soit  chassé  au  dehors,  on  peut  appliquer  le 
pouce  sur  l’orifice  de  la  piqûre. 

En  outre  de  ces  méthodes,  qui  ne  nécessitent  qu’une  seule  intervention,  une  autre, 
plus  complexe,  a été  préconisée  par  M.  Roger,  de  Roubaix. 

Procédé  Roger.  — « Les  poils  étant  coupés  sur  la  région,  on  pratique,  avec  un  bis- 
touri neuf  ou  flambé,  une  incision  franche  de  2 centimètres,  très  obliquement,  afin 
que  le  biseau  supérieur  serve  de  couvercle  à la  plaie,  sur  laquelle  le  liquide  virulent  est 
versé  à plusieurs  reprises.  La  plaie  est  ensuite  recouverte  de  quelques  tours  de  bande 
qu’on  enlève  vingt-quatre  heures  après. 

« Deux  ou  trois  jours  après  l’inoculation,  on  ampute  la  queue,  juste  au-dessus  du 
point  inoculé,  et  l’on  cautérise  le  tronçon. 

« Enfin,  deux  ou  trois  jours  encore  après,  ou  plus,  suivant  la  facilité  que  l’on  a de  se 
procurer  du  liquide  virulent,  on  fait,  toujours  de  la  même  manière,  une  nouvelle  inocu- 
lation, à quelques  centimètres  au-dessus  de  la  section.  » 

(2)  Pasteur.  Note  sur  la  péripneumonie  des  bêles  à cornes.  Revue  vét.,  1883,  p.  64. 
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telles  »,  mais  qu'ils  résultent  de  l’action  du  virus  péripneumonique  lui- 
même.  Peu  après,  Colin  (1)  conclut  aussi  que  « les  accidents  de  gangrène 
ou  autres  sont  dus,  non  à la  septicité  des  liquides  virulents,  mais  à leur 
pénétration  dans  des  points  où  ils  se  cultivent  et  se  régénèrent  avec  trop 
de  facilité.  Néanmoins  il  convient,  dans  la  pratique,  d’éviter  l’emploi  des 
liquides  altérés,  parce  que  l’altération,  suivant  les  cas,  complique,  aggrave 
les  effets  de  la  virulence,  et  souvent  les  annihile  en  détruisant  la  virulence 
même.  » 

Les  recherches  plus  récentes  de  Schuetz  et  Steffen  (2)  aboutissent  aux 
mêmes  conclusions  : la  lymphe  péripneumonique  chauffée  à 35°,  pure  ou 
diluée,  est  plus  virulente  que  la  lymphe  refroidie  (?)  ; l’immunité  est 
d’autant  plus  solide  que  la  réaction  locale  a été  plus  intense;  les  précau- 
tions antiseptiques  n’empêchent  en  rien  l’évolution  des  accidents  consé- 
cutifs à la  pénétration  du  virus. 

Suites  de  l’inoculation.  — L’inoculation  n’est  suivie  d’aucune  ma- 
nifestation pendant  les  premiers  jours,  et  les  petites  plaies  se  cicatrisent 
aussitôt.  Les  phénomènes  de  réaction  ne  sont  observés  généralement  que 
du  douzième  au  quinzième  jour,  les  limites  extrêmes  étant  comprises 
entre  deux  et  quarante  jours.  On  constate  à la  fois  des  symptômes  géné- 
raux (tristesse,  inappétence,  élévation  de  la  température)  et  des  signes 
locaux.  La  région  inoculée  est  tuméfiée,  chaude,  douloureuse;  la  peau 
est  rouge  et  violacée  ; les  plaies  d’inoculation  se  sont  ouvertes  et  elles 
prennent  un  caractère  ulcéreux.  L’engorgement  gagne  plus  ou  moins 
en  hauteur  pendant  les  jours  suivants,  tandis  que  les  plaies  se  recouvrent 
d’une  croûte  de  couleur  brune.  La  tuméfaction  diminue  ensuite  gra- 
duellement; tous  les  accidents  disparaissent  en  quinze  ou  trente  jours. 

L’intensité  de  la  réaction  locale  est  variable  suivant  les  individus; 
Nocard  et  Mollereau  constatent  que  les  vaches  de  race  hollandaise  et 
flamande  sont  plus  sensibles  que  les  vaches  suisses  aux  effets  de  l'inocu- 
lation. L’àge  a aussi  une  influence  marquée  ; les  veaux  âgés  de  moins  de 
six  mois  ne  réagissent  que  faiblement;  mais  ils  contractent  le  plus 
souvent  des  arthrites  multiples  d’une  extrême  gravité. 

Effets  de  l’inoculation.  — L’inoculation  confère  aux  animaux  une 
immunité  qui  leur  permet  de  résister  à la  contagion  naturelle  et  même 
à une  inoculation  ultérieure. 

Il  serait  intéressant  de  déterminer  après  combien  de  temps  cette  immu- 
nité est  assurée,  à l’égard  d’une  seconde  inoculation  en  « région  défendue  ». 
En  ce  qui  concerne  la  contagion  naturelle,  toujours  assez  lente  dans  ses 
effets,  on  doit  admettre  que  des  animaux  inoculés  depuis  15-20  jours 
peuvent  être  exposés  sans  danger  dans  un  milieu  infecté.  Il  esta  remar- 
quer que  « le  degré  de  l’immunité  résultant  de  l'inoculation  paraît  pro- 

(1)  G.  Coli.v.  Sur  les  caractères  et  la  nature  du  processus  qui  résulte  de  l’inoculation  de 
la  péripneumonie . C.  R.  Ac.  des  sciences,  19  mars  1883. 

(2)  Schuetz  et  Steffen.  Die  Lungenseuche-Impfung  und  ihre  Antiseptik.  Archiv  fur 
Thierheilk.,  t.  XV,  1889,  p.  217,  et  t.  XVI,  1890,  p.  29. 

Nocakd  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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portionnel  à l’intensité  de  la  réaction  consécutive  à cette  opération.  Cette 
immunité  s’acquiert  difficilementparlesinsertions  dermiques  superficielles, 
non  suivies  d’engorgements.  Aussi,  après  ces  insertions  sans  elïéts  appré- 
ciables, les  réinoculations  intra-cellulaires  sont  suivies  d’accidents  graves, 
souvent  mortels  » (G.  Colin). 

On  doit  donc  considérer  comme  immunisés  les  seuls  animaux  qui  ont 
présenté  un  engorgement  manifeste  dans  la  région  inoculée.  Pour  les 
autres,  il  est  prudent  de  renforcer  l’immunité  par  une  seconde  inoculation, 
pratiquée  six  semaines  après  la  première. 

La  durée  de  l’immunité  conférée  est  insuffisamment  déterminée.  Il  ré- 
sulte des  faits  d’observation  publiés  qu’elle  est  en  général  supérieure  à 
un  an  et  qu’elle  atteint  souvent  deux  ans  et  plus.  Il  existe  à cet  égard 
de  nombreuses  différences,  dues  aux  effets  variables  de  l’inoculation 
vaccinante  et  à diverses  influences  individuelles.  Dans  les  étables  où  la 
péripneumonie  sévit  fréquemment,  il  est  indiqué  de  renouveler  chaque 
année  l’inoculation  préventive  sur  les  animaux  entretenus. 

L’inoculation  pratiquée  sur  des  bovidés  affectés  depuis  quelque  temps 
ou  guéris  de  la  péripneumonie  reste  sans  effet.  Au  contraire,  les  animaux 
contaminés  depuis  peu  présentent  les  mêmes  accidents  locaux  que  les 
sujets  sains  et  la  marche  des  lésions  pulmonaires  n’est  nullement  mo- 
difiée. (V.  Immunisation .) 

L’immunité  peut  être  transmise  de  la  mère  au  fœtus.  Nocard,  Rossi- 
o-nol  l’ont  constatée  chez  des  veaux  nés  de  mères  antérieurement  inoculées. 

O 

Les  observations  recueillies  ne  permettent  pas  d’affirmer  la  constance 
de  cette  immunité,  ni  d’en  préciser  les  conditions. 

Les  lésions  consécutives  à l’inoculation,  même  étendues  et  compliquées, 
ne  constituent  en  aucun  cas  un  danger  de  contagion  pour  les  animaux 
sains  non  inoculés.  L’innocuité  de  l’inoculation  willemsienne  à ce  point 
de  vue,  déjà  établie  par  de  nombreuses  observations,  a été  démontrée 
par  des  expériences  entreprises,  à Pouilly-le-Fort,  en  1884,  parles  soins 
de  M.  Rossignol  (1).  « L’inoculation  caudale,  même  quand  elle  est  com- 
pliquée d’accidents  consécutifs  amenant  la  chute  de  la  queue,  ne  con- 
stitue pas  un  danger  au  point  de  vue  de  la  contagion,  pour  des  animaux 
sains  qu’on  a mis  à cohabiter  avec  des  inoculés  pendant  une  période 
de  quatre  mois  consécutifs.  Les  soins  hygiéniques,  donnés  indistincte- 
ment, pendant  quatre  mois,  aux  inoculés,  aux  témoins  et  à des  veaux 
nés  pendant  le  cours  de  l’expérience,  par  la  même  personne,  sont 
également  impuissants  à faire  contracter  la  péripneumonie  à des  animaux 
sains,  placés  comme  témoins  au  milieu  de  sujets  inoculés.  » 

Il  en  serait  autrement  si  l’inoculation  était  capable  de  provoquer  l’ap- 
parition de  lésions  pulmonaires  et  cette  question  a été  maintes  fois  sou- 
levée. Willems  signale  déjà  l’extension  possible  des  accidents  spécifiques 
à la  plèvre  et  au  poumon,  à la  suite  de  l’inoculation  au  fanon  et 

(1)  H.  Rossignol.  Expériences  de  Pouilly-le-Fort  sur  l'inoculation  de  la  péripneumonie. 
Presse  vétérinaire,  1884,  p.  482. 
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à la  base  de  la  queue.  Mollereau,  Verrier,  Rossignol,  Laquerrière... 
observent  l’envahissement  du  poumon,  chez  des  animaux  inoculés  a l’ex- 
trémité de  la  queue.  Ces  faits  n’ont  qu’une  valeur  relative,  une  inlection 
antérieure  pouvant  toujours  être  soupçonnée;  cependant  on  doit  considé- 
rer comme  possible  le  développement  de  la  péripneumonie  à la  suite  de 
l’inoculation.  Mais  cet  accident  est  à coup  sûr  d’une  rareté  extrême  ; il 
est  pratiquement  négligeable  et  il  ne  constitue  que  l’un  des  moindres 
inconvénients  de  la  méthode. 

Accidents  consécutifs  a l’inoculation.  — Les  accidents  consécutifs  à 
l’inoculation  willcmsienne  sont  tous  dus  à une  excessive  intensité  de  la 
lésion  locale  ou  à l’extension  de  celle-ci. 

L'inflammation  développée  peut  aboutir  à la  mortification  des  tissus 
envahis.  La  peau  est  cyanosée  ; les  plaies  d’inoculation  prennent  une 
teinte  plombée  ; des  phlyctènes  apparaissent;  la  région  devient  froide  et 
indolore.  La  partie  envahie,  d’étendue  très  variable,  est  nettement  limi- 
tée, à sa  partie  supérieure,  par  un  bourrelet  volumineux  ; un  sillon  dis- 
joncteur s’établit  bientôt  à ce  niveau,  tandis  que  la  partie  mortifiée  se 
dessèche  complètement.  L’escarre  ainsi  produite  se  détache  ; le  tronçon 
supérieur  présente  une  surface  bourgeonneuse  qui  se  cicatrise  avec 
facilité. 

Cette  complication,  relativement  peu  grave,  ne  provoque  que  des 
troubles  généraux  insignifiants. 

Un  accident  plus  alarmant  consiste  en  Y extension  de  l engorgement , 
qui  gagne  peu  à peu  vers  la  base  de  la  queue.  La  tuméfaction  développée 
au  niveau  des  points  d’inoculation,  considérable  dès  le  début,  monte 
rapidement,  toujours  limitée  par  un  bourrelet  circulaire  volumineux. 
Les  parties  envahies  se  mortifient;  la  peau,  de  teinte  violacée,  se  couvre 
de  • phlyctènes  et  se  crevasse,  en  laissant  exsuder  un  liquide  sanieux. 
Des  symptômes  généraux  accompagnent  ces  lésions;  la  température 
s’élève  au-dessus  de  40°  ; l’animal  est  abattu  et  l’appétit  est  en  partie 
supprimé.  — La  délimitation  peut  s’opérer  encore  vers  les  parties  supé- 
rieures, soit  spontanément,  soit  à la  suite  d’une  intervention  thérapeu- 
tique. 11  se  produit  un  sillon  disjoncteur  et  tout  le  tronçon  atteint  est 
éliminé.  — Parfois  aussi,  la  tuméfaction  progresse,  pour  atteindre  la 
base  de  la  queue  et  gagner  le  tronc.  L’œdème  envahit  le  tissu  conjonctif 
péri-  rectal,  les  fesses,  le  périnée...  L’état  général  indique  une  intoxication 
grave  ; la  température  s’élève  vers  41-42°  ; le  malade,  profondément  abattu, 
reste  presque  constamment  couché;  la  rumination  est  suspendue;  les 
aliments  sont  refusés  ; les  battements  du  cœur  sont  irréguliers  ; le  pouls 
est  petit  et  vite;  la  respiration  est  accélérée;  les  muqueuses  sont 
injectées.  L’avortement  est  une  complication  fréquente.  — La  mort  sur- 
vient parfois  alors  que  les  lésions  sont  encore  localisées  aux  masses  mus- 
culaires des  régions  fessière  et  sacrée.  En  d’autres  cas,  le  malade  résiste 
plus  longtemps  ; l’œdème  progresse,  pour  atteindre  les  mamelles,  les 
cuisses  et  gagner  le  bassin  et  la  cavité  abdominale.  La  défécation  et  la 
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miction  sont  rendues  difficiles  ou  impossibles.  Les  tissus  envahis  subis- 
sent à leur  tour  la  mortification , dans  le  voisinage  de  l’anus,  au  niveau 
des  ischiums,  dans  la  région  sacrée...  la  peau  violacée,  froide,  laisse 
suinter  des  liquides  putrides;  des  sillons  de  délimitation  tendent  à s'éta- 
blir en  certains  points,  tandis  qu’en  d’autres  les  altérations  continuent  à 
s’étendre.  Les  animaux,  épuisés,  succombent  par  intoxication. 

En  quelques  cas,  tout  exceptionnels,  le  virus,  cultivé  au  niveau  des 
points  d’inoculation,  gagne  rapidement  les  parties  supérieures  de  la  queue 
et  le  tronc,  sans  provoquer  sur  le  trajet  un  engorgement  notable;  les  tu- 
meurs apparaissent  d’emblée  au  niveau  de  la  croupe,  des  fesses  et  elles 
envahissent  le  bassin.  — Enfin  l’on  signale  quelques  exemples  de  tu- 
meurs apparues  en  des  points  divers,  éloignés  du  lieu  de  l’inoculation. 
Abadie  a vu  la  tumeur  évoluer  dans  l’auge  en  provoquant  des  troubles 
graves  de  la  respiration  et  de  la  déglutition. 

Les  lésions  rencontrées  chez  les  animaux  qui  ont  succombé  sont  iden- 
tiques à celles  que  provoque  l’inoculation  faite  d’emblée  en  région  défendue. 
Les  accidents  de  suppuration  et  de  putréfaction  sont  secondaires  et  ac- 
cessoires. Les  parties  envahies  les  premières  sont  desséchées  et  momifiées, 
ou  transformées  en  une  masse  spongieuse  putréfiée  ; dans  celles  qui  sont 
atteintes  depuis  peu  de  temps,  on  trouve  un  œdème  gélatineux,  qui 
infiltre  la  peau,  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  interet  intra-musculaire. 
Dans  la  cavité  pelvienne,  le  tissu  conjonctif  est  distendu  par  des  logeltes 
remplies  de  liquide  citrin  ; les  lymphatiques  sont  volumineux  et  gorgés 
de  lymphe;  les  ganglions  de  la  région  se  montrent  hypérémiés  et  infil- 
trés. Le  péritoine  renferme  un  transsudât  séreux  ou  un  exsudât  gélatini- 
forme. 

La  fréquence  des  accidents  consécutifs  à l'inoculation  est  des  plus 
variables.  Il  ressort  de  la  fusion  des  nombreuses  statistiques  fournies  que 
des  accidents  locaux  graves,  suivis  de  la  chute  d’une  partie  de  la  queue, 
sont  observés  dans  5 à 10  p.  100  des  cas.  Le  taux  de  la  mortalité  est 
moindre  de  1 p.  100  (1). 

Le  traitement  a une  grande  influence  sur  la  marche  des  accidents.  Les 
animaux  inoculés  doivent  être  étroitement  surveillés,  à partir  du  jour  de 
l’inoculation,  et  surtout  alors  que  s’opère  la  réaction  inflammatoire.  Pour 
autant  que  l’engorgement  reste  localisé,  la  seule  complication  possible 
consiste  en  la  chute  de  l’extrémité  de  la  queue.  On  intervient  utilement 
en  pratiquant  dans  la  région  tuméfiée  de  profondes  scarifications  longi- 
tudinales, ou  quelques  ponctions  avec  des  aiguilles  chauffées  à blanc. 

L’intervention  doit  être  immédiate,  si  l’engorgement  est  envahissant. 
Un  premier  moyen,  très  efficace,  consiste  en  la  réfrigération  locale  ; on 
utilise  les  applications  de  glace  et,  plus  simplement,  l’irrigation  ou  l’im- 

(l)  La  statistique  de  VVirtz  donne  une  perte  moyenne  de  0,90  p.  100  sur  un  total  de 
l'28  308  bovidés  inoculés  en  Hollande  de  1878  à 1882.  — Dans  le  département  de  la  Seine, 
sur  un  total  de  23  582  inoculations  pratiquées  de  1885  à 1893,  on  compte  103  morts,  soit 
une  moyenne  de  0,43  p.  100  seulement. 
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mersion  continue  ; dans  la  majorité  des  cas,  celle  seule  médication  permet 
d’enrayer  la  marche  des  lésions.  Les  scarifications,  suivies  d’applications 
de  teinture  d'iode  (Trasbot)  ou  de  pommade  stibiée  (Delamottej  sont  indi- 
quées au  meme  titre.  Rossignol  conseille  d’appliquer,  à la  limite  de  l’en- 
gorgement, une  couronne  de  pointes  de  feu  pénétrantes,  puis  d’injecter 
de  la  teinture  d’iode  dans  les  tissus,  avec  la  seringue  de  Pravaz. 

Alors  que  tous  ces  moyens  échouent,  on  a recours  à l'amputation,  pra- 
j tiquée  largement  au-dessus  du  bourrelet  d’engorgement.  Celte  opéra- 
tion s’impose  dès  que  la  tuméfaction  atteint  le  tiers  supérieur  de  la  queue 
et  qu’elle  menace  de  gagner  le  tronc. 


11.  — Mesures  sanitaires  (1). 

L’étude  étiologique  de  la  péripneumonie  permet  de  prévoir 
l'efficacité  certaine  d’une  intervention  sanitaire.  La  maladie  procède 
uniquement  de  la  contagion;  presque  toujours,  la  transmission 
s’opère  par  un  contact  intime  el  prolongé.  Les  indications  prophy- 
lactiques ne  tendent  donc  plus  à une  défense,  contre  une  infection 
toujours  imminente,  mais  au  contraire  à une  c iliaque , destinée  à 
détruire  les  derniers  foyers  de  la  contagion. 

Une  première  mesure  s’impose  à l’évidence  : l'abatage  des  ani- 
maux reconnus  affectés;  ceux-ci  constituent  un  danger  permanent 
au  point  de  vue  sanitaire  ; d’autre  part,  la  gravité  de  la  maladie  et 
l’incertitude  d’une  guérison  complète  sont  des  indications  suffisan- 
tes au  point  de  vue  économique.  Par  contre,  les  mesures  applicables 
aux  bovidés  contaminés  sont  encore  discutées  et  les  différentes 
législations  sanitaires  en  vigueur  imposent  à ceux-ci  des  régimes 
différents. 

On  peut  reconnaître  à cet  égard  quatre  « systèmes  » différents 
qui  comportent,  avec  Y abatage  des  malades  : 

1°  La  surveillance  des  contaminés. 

2°  L'inoculation  des  contaminés. 

3°  L 'inoculation  préventive  des  animaux  aptes  à contracter  la 
maladie. 

4U  L' abatage  des  contaminés. 

Tous  ces  systèmes  ont  été  ou  sont  encore  appliqués;  les  juge- 
ments portés  sur  leur  efficacité  seront  appuyés  sur  des  documents 
statistiques  suffisamment  probants. 

1°  Abatage  des  malades  et  surveillance  des  contaminés.  — La  mise  en 
surveillance  des  animaux  exposés  à la  contagion  comporte,  avec  l’examen 

(1)  Voir  les  Comptes  rendus  des  Congrès  vétérinaires  de  Hambourg  (1863)  de 
Bruxelles  (1883),  de  Paris  (1889)  et  de  Berne  (1895). 


342 


PÉRIPNEUMONIE. 


fréquent  des  sujets,  l’interdiction  de  leur  vente  et  la  réglementation  de 
leur  utilisation.  Cette  surveillance  ne  peut  être  exercée  utilement  que  dans 
un  pays  qui  possède  une  organisation  sanitaire  complète;  de  plus,  elle 
est  très  onéreuse  pour  les  propriétaires,  qui  ne  peuvent  ni  acheter  de 
nouveaux  animaux,  ni  vendre  ceux  qu’ils  possèdent  autrement  que  pour 
la  boucherie.  Dans  une  étable  qui  comprend  un  assez  grand  nombre  de 
bovidés,  la  mise  en  interdit  pourra  être  indéfiniment  prolongée,  en  raison 
de  l’apparition  successive,  à des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  de 
nouveaux  cas  de  maladie. 

En  admettant  qu’il  puisse  être  intégralement  appliqué,  ce  système  est 
fatalement  impuissant  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie.  Quelle  que  soit 
la  durée  delà  période  d’observation,  un  certain  nombre  de  sujets  affectés 
échappent  à l’examen  le  plus  minutieux.  Ces  animaux,  porteurs  de  lésions 
muettes,  sont  vendus  ensuite  et  ils  créent  de  nouveaux  foyers  de  con- 
tagion. 

L’inefficacité  de  la  méthode  est  démontrée  par  les  faits.  Appliquée  en 
Prusse  et  en  Autriche,  où  l’inoculation,  bien  que  tolérée  par  les  lois, 
ne  s’est  jamais  répandue,  elle  n’a  donné  que  des  résultats  insuffisants 
ou  nuis.  La  Prusse,  en  dépit  de  sa  puissante  organisation  sanitaire, 
n’a  pu  détruire  complètement  les  anciens  foyers  de  la  maladie;  les  quel- 
ques succès  obtenus  doivent  être  attribués  à l’abatage  total,  autorisé  sous 
certaines  conditions  par  la  loi  de  1880. 

Péripneumonie  en  Prusse  de  1880  à 1888. 

Années.  1880-81  4 881-83  1882-83  1883-84  1884-85  1885-86  1886-87  1887-88 

Bovidés  abattus.  1740  1982  2079  3070  3252  1804  1088  2041 

L’Autriche  n’obtient  par  le  même  système  aucune  amélioration  de  son 
état  sanitaire  ; le  chiffre  des  malades  augmente  notablement  : 

Péripneumonie  en  Autriche. 

Années.  1881  1882  1883  1884  1885  1886  1887  1890  1891 

Nombre  des  malades.  1033  1000  901  1358  1740  1502  1080  2028  1794 

En  189:2,  l’Autriche  a recours  à l’abatage  total  des  malades  et  des  con- 
taminés. 

2°  Abatage  des  malades  et  inoculation  des  contaminés.  — L’inoculation 
est  pratiquée  sur  les  bovidés  exposés  à la  contagion  ( inoculation  de  né- 
cessité ; son  but  est  de  mettre  à l’abri  de  la  contagion  ceux  des  animaux 
exposés  qui  y auraient  échappé  jusqu’alors.  Ce  système  constitue  un  pro- 
grès évident  sur  le  précédent,  mais  il  n’en  évite  qu’en  partie  les  graves 
inconvénients. 

Pour  que  l’inoculation  de  nécessité  donnât  des  garanties  suffisantes,  il 
faudrait  que  tous  les  animaux  qui  y sont  soumis  fussent  réellement  immu- 
nisés. Or,  il  ne  peut  pas  en  être  ainsi.  L’inoculation  ne  confère  pas,  dans 
tous  les  cas,  une  immunité  absolue  à l’égard  de  la  contagion  naturelle, 
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et,  circonstance  plus  grave,  certains  d’entre  les  inoculés  ont  déjà  le 
germe  de  la  maladie  au  moment  de  l’opération.  Chez  ceux-ci,  la  maladie 
va  continuer  son  évolution,  parfois  sous  une  forme  atténuée  qui  sera 
difficilement  décelée.  Sortis  des  étables  infectées,  ces  malades  iront 
diffuser  la  contagion,  avec  d’autant  plus  de  facilité  que,  porteurs  des  stig- 
mates de  l’inoculation,  ils  seront  considérés  comme  réfractaires  à 1 infec- 
tion. C’est  par  la  fausse  sécurité  qu’elle  donne,  plutôt  que  par  les 
pertes  qu’elle  occasionne,  que  la  méthode  de  l’inoculation  de  nécessité  se 
montre  insuffisante  et  défectueuse. 

En  Belgique,  où  l’inoculation,  bien  que  non  ordonnée  par  la  loi,  est 
largement  pratiquée  depuis  longtemps,  la  péripneumonie  n’a  pas  cessé 
ses  ravages;  l’abatage  total  des  malades  et  des  contaminés,  employé 
depuis  quelques  années,  a seul  empêché  la  création  de  nouveaux  foyers. 

Périjmeumonie  en  Belgique  cle  1882  à 1890. 

Années.  1883  1884  1885  1886  1887  1888  1889  1890 

Bovidés  morts  ou  abattus.  1187  827  795  839  830  749  G3G  893 

La  loi  du  10  décembre  1890  organise  sérieusement  le  service  vétérinaire 
et  autorise  l'abatage  des  suspects. 

L’exemple  fourni  par  la  France  est  tout  aussi  probant;  pendant  dix  an- 
nées (1882-1892),  l'on  a recours  à l’abatage  des  malades  et  à l’inoculation 
obligatoire  ; les  résultats  obtenus  sont  insignifiants.  La  maladie  rétrocède 
et  les  foyers  erratiques  sont  éteints  alors  seulement  que  l’on  se  décide  à 
recourir  à l’abatage  général,  simplement  autorisé  par  la  loi. 

3°  Inoculation  préventive  des  animaux  sains  et  abatage  des  malades. 
— Dans  ce  système,  l’inoculation  est  étendue,  préventivement,  à tous  les 
animaux  qui  pourront  être  exposés  à la  contamination,  c’est-à-dire  à tous 
les  bovidés  des  régions  infectées  ( inoculation  de  précaution).  De  plus,  les 
animaux  sont  considérés  en  bloc  comme  suspects  ; ils  ne  peuvent  franchir 
le  périmètre  de  la  zone  frappée  d’interdiction  que  pour  être  conduits,  sous 
une  surveillance  spéciale,  dans  des  abattoirs  déterminés. 

Ainsi  pratiquée,  l’inoculation  ne  présente  plus  aucun  des  inconvénients 
précités;  sans  doute,  les  foyers  sont  moins  rapidement  éteints  par  ce 
procédé  que  par  l’abatage  des  malades  et  des  contaminés,  mais,  inévita- 
blement, le  nombre  des  malades  diminue  chaque  année  et  la  maladie 
finit  par  s'éteindre. 

Cette  méthode  a été  appliquée  pour  la  première  fois  en  Hollande,  dans 
le  Spoeling  district.  En  raison  du  nombre  considérable  des  animaux 
entretenus  dans  les  distilleries,  le  gouvernement  hollandais  hésitait  à 
étendre  à ce  district  l’obligation  de  l'abatage  des  contaminés,  en  vigueur 
depuis  1870  dans  le  reste  de  l’État.  Aux  termes  de  l’ordre  du  17  août  1878, 
tous  les  bovidés  existants  dans  les  localités  déclarées  infectées,  et  tous 
ceux  qui  y sont  introduits,  sont  inoculés  et  marqués  ; ils  ne  peuvent  sortir 
des  étables  que  pour  être  abattus.  Les  résultats  obtenus  sont  immédiats; 
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en  cinq  années  à peine,  la  péripneumonie  a presque  complètement  disparu  : 


Armées. 

1878 

1879  1880  1881 

1882 

1883 

1884  1885 

Animaux  inoculés . 

34.784 

24.39G  22.407  24.594 

22.172 

14.5G3 

4.769  280 

Animaux  malades. 

1 .208 

475  177  2G7 

184 

153 

134  59 

Dès  1884,  l’abatage  général  est  obligatoire  dans  toute  la  Hollande,  le 
Spoeling  district  y compris,  et  la  contagion  est  définitivement  vaincue. 

Une  expérience  analogue  est  réalisée  en  Belgique,  en  1885,  dans  un 
faubourg  d’Anvers,  Borgerhout,  dont  les  nombreuses  étables  étaient, 
depuis  un  long  temps,  envahies  en  permanence  par  la  péripneumonie. 
Sur  l’initiative  de  M.  Dèle,  « la  plupart  » des  animaux  furent  soumis  à 
l’inoculation;  la  péripneumonie  disparut  de  toutes  les  étables  dans 
lesquelles  l’opération  fut  pratiquée. 

En  1890,  une  nouvelle  tentative,  non  moins  probante,  est  faite  en  France, 
à Levallois-Perret.  Cette  petite  commune  compte,  en  moyenne,  huit 
cents  vaches  laitières,  réparties  en  cinquante-six  étables.  Toutes  ces 
étables,  sauf  trois,  sont  infectées  ou  l’ont  été  récemment;  on  y enregistre 
chaque  mois  de  douze  à quinze  nouveaux  cas  de  péripneumonie.  Le 
11  mars  1890,  une  ordonnance  du  Préfet  de  police  déclare  la  commune 
entière  infectée  de  péripneumonie  ; on  inocule  obligatoirement  tous  les 
animaux  existants  dans  la  commune  (722)  et  tous  ceux  qui  y sont  introduits 
par  la  suite  (588).  Dès  le  mois  d’août  1890,  l’épizootie  peut  être  consi- 
dérée comme  éteinte  ; on  n’observe  guère  plus  d’un  malade  par  mois  ; 
il  s’agit,  le  plus  souvent,  d’un  sujet  nouvellement  introduit  possédant 
déjà  le  germe  du  mal,  ou  d’un  de  ses  voisins  d’étable,  contaminé  en 
dépit  d’une  inoculation  plus  ou  moins  ancienne. 

4°  Abatage  des  malades  et  des  contaminés.  — Ce  système,  aussi  simple 
que  radical,  comporte  l’abatage  des  malades  et  celui  de  tous  les  bovidés 
qui,  directement  ou  indirectement,  ont  été  exposés  à la  contagion. 
La  méthode  a été  employée  dans  les  conditions  les  plus  diverses;  partout 
et  toujours  elle  a triomphé  rapidement  de  la  contagion. 

En  Hollande,  le  principe  de  l’abatage  général  est  inscrit  dans  la  loi  dès 
1872;  toutefois,  il  n’est  appliqué  complètement  qu’à  partir  de  1877. 
Les  chiffres  suivants  traduisent  éloquemment  les  résultats  obtenus  : 


ANNÉES 

BOVIDÉS 

malades. 

ABATTUS. 

contaminés. 

ANNÉES. 

BOVIDÉS 

malades. 

ABATTUS 

contaminés. 

1871 

G. 078 

)) 

1880 

44 

451 

1872 

4.008 

» 

1881 

12 

189 

1873 

3.500 

» 

1882 

11 

6G4 

1874 

2.414 

52 

1883 

18 

98  G 

1875 

2.227 

191 

1884 

234 

3.050 

1876 

1.723 

822 

1885 

23 

324 

1877 

970 

3.318 

1886 

2 

1 

1878 

701 

2.200 

1887 

i 

3 

1879 

157 

532 

1888 

» 

)) 
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En  Suède,  le  même  système  avait  été 'appliqué  en  1849  et  en  1856; 
dans  les  deux  cas,  la  péripneumonie  importée  avait  rapidement  disparu. 
En  Danemark,  la  maladie  est  six  fois  signalée  de  1848  à 1886,  à la 
suite  d’importations  de  bétail  affecté  ; toujours  elle  est  promptement 
détruite  dans  les  premiers  foyers  constatés.  Dans  le  grand-duché  de 
Bade,  en  Suisse,  dans  le  Luxembourg,  la  péripneumonie  est  combattue 
par  le  même  moyen  et  elle  disparait  en  quelques  années.  Le  Massachusetts 
est  débarrassé  en  cinq  années  de  la  contagion  ; on  sacrifie  1 200  bovidés  ; 
les  dépenses  s’élèvent  à 400000  francs  seulement. 

Jusqu’ici  toutefois,  le  système  héroïque  de  l’abatage  total  n’est  appliqué 
qu’en  de  petits  États,  dans  lesquels  la  surveillance  sanitaire  est  relati- 
vement facile,  et  il  est  permis  de  se  demander  si  de  grands  pays  pourraient 
tenter  pareille  entreprise  avec  le  même  succès.  Une  réponse  péremptoire 
est  donnée  par  l’exemple  de  la  Grande-Bretagne  (1),  des  Etats-Unis 
d’Amérique  et  de  l’Autriche. 

En  1886  el  en  1887,  on  compte  chaque  année  2500  bovidés  atteints 
de  péripneumonie,  en  Angleterre  et  en  Ecosse.  Les  mesures  sanitaires 
alors  en  vigueur,  qui  ordonnent  l’abatage  des  malades  et  la  surveil- 
lance des  contaminés,  n’ont  pu  enrayer  la  contagion;  à l’exception  du 
pays  de  Galles,  loule  la  Grande-Bretagne  est  envahie.  Un  ordre  du 
6 mars  1888,  prescrit  l’abatage  en  masse  (slcimping-out)  des  malades  et 
des  contaminés  et  l’indemnisation  des  propriétaires  sur  les  fonds  locaux. 
Du  10  mars  1888  au  1er  septembre  1890,  on  abat  plus  de  30  000  animaux, 
dont  25000  sont  simplement  contaminés;  cependant,  le  nombre  des 
malades  reste  sensiblement  le  même  et  le  chiffre  hebdomadaire  des  inva- 
sions nouvelles  n’a  pas  varié. 

Les  autorités  sanitaires  du  Royaume-Uni  ne  se  trompent  pas  sur  la 
signification  de  ces  résultats;  un  échec  dans  la  mise  en  pratique  de 
mesures  théoriquement  parfaites  ne  peut  être  imputé  qu’à  des  défauts 
graves  dans  l’application.  Il  est  indispensable,  pour  que  le  « stamping-out» 
produise  tous  ses  effets,  que  tous  les  animaux  sortis  d’un  foyer  soient 
poursuivis,  retrouvés  et  abattus  avant  qu’ils  aient  pu  créer  de  nouveaux 
centres  d’infection;  il  faut  aussi  qu’une  enquête  permette  de  découvrir 
l’origine  de  la  contagion  et  de  détruire  le  foyer  originaire.  Pour  remplir 
en  temps  utile  celle  double  mission,  les  autorités  locales  sont  inévitable- 
ment insuffisantes.  Celte  constatation  faite,  il  devenait  nécessaire  de 
retirer  aux  administrations  locales  les  pouvoirs  qu’elles  ne  pouvaient 
convenablement  exercer  ; un  act  du  4 juillet  1890  confère  au  Ministère 
de  l’agriculture  des  pouvoirs  suffisants  pour  appliquer  directement  les 
mesures  prescrites  par  l’act  de  1888.  Les  résultats  obtenus  sont  immé- 
diats ; le  chiffre  des  animaux  atteints,  qui  était  encore  de  2 057  en  1890, 
tombe  successivement  à 778  en  1891,  à 130  en  1892,  à 30  en  1893,  à 13  en 
1894,  à zéro  en  1895. 

(1)  Nocahd.  La  lutte  contre  la  péripneumonie  en  Angleterre.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vét.,  1 802,  p.  82. 
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Un  exemple  semblable  est  fourni  par  les  États-Unis  d'Amérique.  Vers 
1886,  la  péripneumonie,  localisée  d’abord  aux  États  de  l'est,  gagne  les 
centres  d’élevage  de  l’ouest  ; elle  cause  des  pertes  immenses  dans  les 
étables  des  distilleries  de  Chicago  ; dans  le  Kentucky  seulement,  on  évalue 
les  pertes  subies  à 50  millions  de  francs.  Jusqu’en  1887,  les  divers 
États  ordonnent  simplement  l’abatage  des  malades  et  aucun  résultat  n’est 
obtenu.  Une  loi  fédérale  du  3 mars  1887  applique  à la  péripneumonie 
le  système  de  l’abatage  général  des  malades  et  des  contaminés.  Dès  la 
fin  de  1887,  la  contagion  a disparu  de  l’Illinois,  du  Massachusetts  et  de 
la  Colombie;  un  an  plus  tard,  on  ne  constate  plus  que  quelques  foyers 
dans  le  Maryland,  le  New-Jersey  et  le  New- York.  Les  chiffres  suivants 
indiquent  les  progrès  réalisés  : 


Années. 


Animaux  abattus 


1886-87  1887-88  1888-89  1889-90  1890-91  Totaux. 


malades 


1.342 


contaminés.  1.57G 


2.398 

5.345 


1.903 

4.583 


676 

3.033 


47 

636 


6.366 

15.173 


Le  26  mai  1892,  le  secrétaire  d’Etat  à l’Agriculture  déclare  officiellement 
que  les  États-LTnis  d’Amérique  sont  indemnes  de  péripneumonie.  Lesfrais 
causés  s’élèvent  seulement  à 7 millions  et  demi  de  francs. 

En  Autriche,  les  faits  sont  plus  éloquents  encore.  Jusqu’en  1892,  les 
statistiques  accusent  une  moyenne  de  2000  cas  de  péripneumonie  et  les 
chiffres  officiels  sont  notablement  inférieurs  à la  réalité.  L’abatage 
général  est  appliqué  à dater  du  10  octobre  ; « l’extinction  est  si  rapide 
qu’un  an  plus  tard  on  ne  constate  plus  que  des  cas  isolés,  sur  des  bêles 
introduites  en  contrebande  sur  les  frontières  de  la  Hongrie,  de  la  Basse- 
Autriche,  de  la  Moravie,  de  la  Galicie  et  de  la  Silésie  » (Sperk).  En  1895, 
la  Bohême  seule  signale  quelques  malades;  en  mars  1896,  la  péripneumonie 
a disparu.  On  a abattu  18  653  animaux;  les  indemnités  payées  s’élèvent 
au  total  de  3889  415  francs. 

La  Hongrie  utilise  en  ce  moment  même  la  méthode  de  l'abatage 
général  ; déjà  les  résultats  acquis  permettent  d’affirmer  un  nouveau  et 
éclatant  succès.  Sous  l’influence  des  prescriptions  de  la  loi  de  1893,  le 
nombre  des  malades  tombe  de  2 374  en  1894  à 868  en  1895  et  à 313  en  1896. 


11  ressort  de  l’exposé  qui  précède  que  deux  systèmes  sanitaires 
possèdent  une  réelle  valeur  ; l’un  comprend,  avec  l’abatage  des 
malades,  l’inoculation  préventive  de  tous  les  bovidés  dans  la  zone 
infectée;  l’autre  consiste  en  l’abatage  général  des  malades  et  des 
contaminés. 

Il  est  facile  de  préciser  les  indications  spéciales  de  chaque  mé- 
thode. Alors  que  la  péripneumonie  sévit  en  des  foyers  peu  étendus, 
même  nombreux  et  disséminés,  l'abatage  total  s’impose  comme  la 
mesure  la  plus  efficace  et  la  plus  économique.  Par  contre,  le  stam- 
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ping-out  11e  saurait  être  appliqué  d’emblée  dans  des  régions  grave- 
ment infectées,  renfermant  une  population  très  dense  et  fréquem- 
ment renouvelée.  Ces  derniers  foyers  doivent  être  attaqués  d abord 
par  le  système  de  Y inoculation  préventive  généralisée ; après  quelque 
temps,  alors  que  la  maladie  est  devenue  moins  fréquente,  on 
achève  l’extinction  par  l'abatage  total. 

A l’heure  actuelle,  la  France  pourrait  être  débarrassée  définiti- 
vement de  la  péripneumonie,  à peu  de  frais,  et  en  quelques  années 
au  plus.  En  dehors  du  département  de  la  Seine  et  de  la  région  du 
nord,  la  maladie  n’est  plus  que  rarement  signalée.  L extension  de 
la  déclaration  d’infection  à tout  le  département  de  la  Seine  per- 
mettrait de  soumettre  à l’inoculation  préventive  tous  les  bovidés 
actuellement  entretenus,  comme  tous  ceux  qui  seraient  introduits  ; 
elle  permettrait  en  outre  d’en  interdire  la  vente  pour  une  destina- 
tion autre  que  la  boucherie.  Après  une  ou  deux  années,  il  serait 
possible  de  substituer  l’abatage  total  à ces  mesures  préparatoires 
et  de  détruire  à coup  sûr  l’un  des  plus  anciens  foyers  de  la  péri- 
pneumonie en  Europe. 

Presque  toutes  les  nations  ont  compris  que  l’heure  était  venue 
de  supprimer  la  péripneumonie  de  la  liste  des  contagions  perma- 
nentes. Des  Etats  gravement  envahis  et  difficiles  à défendre 
n’ont  pas  craint  de  recourir  récemment  à l’abatage  total.  Il  est 
démontré  que  cette  mesure  est  aussi  économique  qu’efficace. 

« Aucun  des  moyens  employés  pour  combattre  l’épizootie,  écrit  le 
conseiller  Sperk,  n’est  aussi  peu  coûteux  que  l’abatage  des  trou- 
peaux infectés,  avec  indemnisation.  » L’Allemagne  et  la  France 
continuent  malgré  tout  à entretenir  la  péripneumonie  par  des 
hésitations  aussi  coûteuses  qu’incompréhensibles. 

Législation.  — En  France,  les  mesures  applicables  à la  péripneumonie 
sont  indiquées  par  les  articles  9 et  17  de  la  loi  de  1881  et  parles  articles 21, 
28,  65,  66,  70  et  84  du  décret  de  1882. 

« Dans  le  cas  de  péripneumonie  contagieuse,  le  Préfet  devra  ordonner 
Yabalage , dans  le  délai  de  deux  jours,  des  animaux  reconnus  atteints  de 
cette  maladie  par  le  vétérinaire  délégué,  et  V inoculation  des  animaux 
d’espèce  bovine,  dans  les  localités  reconnues  infectées  de  celte  maladie. 
Le  Ministre  de  l’agriculture  aura  le  droit  d’ordonner  l’abatage  des 
animaux  d’espèce  bovine  ayant  été  dans  la  même  étable,  ou  dans  le  même 
troupeau,  ou  en  contact  avec  des  animaux  atteints  de  péripneumonie 
contagieuse  » (Art.  9,  loi). 

« Il  est  accordé  aux  propriétaires  d’animaux  abattus  pour  cause  de 
péripneumonie  contagieuse  ou  morts  par  suite  de  l’inoculation,  en  vertu 
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de  l'article  9,  une  indemnité  ainsi  réglée  : La  moitié  de  leur  valeur  s’ils 
en  sont  reconnus  atteints  ; les  trois  quarts,  s’ils  ont  été  seulement  conta- 
minés; la  totalité,  s’ils  sont  morts  des  suites  de  l’inoculation  de  la 
péripneumonie  contagieuse.  L’indemnité  à accorder  ne  peut  dépasser  la 
somme  de  400  francs  pour  la  moitié  de  la  valeur  de  l’animal  ; celle 
de  600  francs  pour  les  trois  quarts,  et  celle  de  800  francs  pour  la  totalité 
de  la  valeur  » (Art.  17,  loi). 

Les  bovidés  contaminés  sont  soumis  à la  surveillance  sanitaire  pen- 
dant trois  mois  au  moins,  à compter  de  la  date  du  dernier  cas 
constaté. 

A la  frontière,  les  animaux  malades  sont  abattus;  les  contaminés  sont 
repoussés,  après  avoir  été  marqués. 

Les  veaux  nés  dans  une  étable  infectée  sont  abattus  par  ordre  du  Préfet  ; 
il  est  accordé  une  indemnité  égale  aux  trois  quarts  de  la  valeur.  Toute- 
fois le  propriétaire  est  autorisé  à conserver  les  animaux  jusqu’à  ce  qu’ils 
puissent  être  livrés  à la  boucherie  ; dans  ce  cas,  aucune  indemnité  n’est 
allouée  (Instruction  du  ministère  de  l’agriculture  du  7 juin  1890). 

Une  circulaire  ministérielle,  en  date  du  29  février  1896,  prescrit  l’envoi 
dans  les  écoles  vétérinaires  des  poumons  provenant  d’animaux  abattus 
pour  cause  de  péripneumonie  contagieuse. 

En  Algérie , les  bovidés  malades  et  contaminés  sont  abattus.  11  est 
accordé  une  indemnité  de  la  moitié  de  la  valeur  pour  les  malades  et  des 
trois  quarts  pour  les  contaminés.  Les  indemnités  ne  peuvent  dépasser  la 
somme  de  200  francs  pour  la  moitié  de  la  valeur  et  celle  de  300  francs 
pour  les  trois  quarts  (Décret  du  12  novembre  1887). 

Allemagne.  — Les  bovidés  malades  ou  suspects  sont  abattus.  Il  est 
accordé  une  indemnité  égale  aux  quatre  cinquièmes  de  la  valeur  pour  les 
animaux  reconnus  atteints  à l’autopsie,  et  à la  totalité  de  la  valeur  pour 
ceux  qui  sont  trouvés  indemnes  (Loi  du  23  juin  1880). 

Autriche.  — Les  bovidés  malades,  suspects  ou  contaminés  sont  abattus. 
Il  est  accordé  une  indemnité  égale  aux  dix-neuf  vingtièmes  de  la  valeur 
pour  les  animaux  malades,  suspects  ou  contaminés,  et  une  indemnité 
totale  pour  les  animaux  abattus  comme  ayant  pu  être  contaminés  (Loi 
du  17  août  1892). 

Belgique.  — Les  animaux  affectés  sont  abattus.  Le  ministre  peut 
ordonner  l’abatage  des  bêtes  suspectes,  dans  le  cas  où  des  foyers 
importants  viendraient  à s’établir,  dans  des  conditions  telles  que  l'abatage 
des  animaux  atteints  serait  reconnu  insuffisant  pour  éteindre  ces  foyers. 
Dans  les  localités  et  les  exploitations  où  règne  habituellement  la  péri- 
pneumonie contagieuse,  aucune  bête  bovine  ne  peut  être  introduite  dans 
les  étables  ou  les  autres  locaux  affectés  à l’engraissement,  sans  avoir  été 
soumise,  au  préalable,  à une  quarantaine  de  quinze  jours,  dans  un  local 
isolé  cl  desservi  par  un  personnel  spécial  (Arrêté  du  20  septembre  1883). 

Il  est  accordé  pour  les  malades  abattus  une  indemnité  du  tiersde  la  valeur, 
avec  un  maximum  de  200  francs  (Arrêté  du  3 juin  1890)  ; pour  les  suspects, 
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l’indemnité  est  égale  à la  moitié  de  la  valeur  sans  pouvoir  dépasser 
300  francs  (Arreté  du  6 juillet  1887). 

Danemark.  — Tous  les  bovidés  atteints  et  ceux  qui  ont  pu  être  conta- 
minés sont  abattus.  Il  est  accordé  une  indemnité  égale  aux  quatre 
cinquièmes  de  la  valeur  (Loi  du  14  avril  1893). 

Grande-Bretagne . — Tous  les  animaux  malades  et  tous  ceux  qui  ont 
pu  être  en  contact,  direct  ou  indirect,  avec  les  malades  ou  leurs  produits 
sont  abattus  (Ordre  du  (3  mars  1888).  Le  ministère  de  l’agriculture  possède 
tous  les  pouvoirs  relatifs  à l’exécution  de  ces  mesures;  les  indemnités, 
payées  sur  les  « fonds  de  l’empire  »,  sont  calculées  d’après  la  valeur 
entière  des  animaux  (Act  du  4 juillet  1890). 

Hollande.  — Tous  les  bovidés  atteints  et  contaminés  sont  abattus.  L'in- 
demnité est  égale  à la  moitié  de  la  valeur  pour  les  malades  et  à la  totalité 
de  la  valeur  pour  les  contaminés.  Dans  les  communes  infectées,  tous  les 
bovidés  sont  marqués  et  surveillés  par  des  agents  assermentés  (Loi  du 
•20  mai  1890). 

Hongrie.  — Les  bovidés  malades  ou  suspects  sont  abattus  ; le  ministre 
de  l’agriculture  peut  ordonner  l’abatage  des  animaux  exposés  à la  con- 
tagion. Il  est  accordé,  pour  tous  les  animaux  abattus,  une  indemnité  des 
neuf  dixièmes  de  la  valeur  (Loi  et  Ordre  du  1er  mars  1893). 

Norvège.  — Les  malades  sont  abattus  avec  une  indemnité  égale  aux 
deux  tiers  de  la  valeur.  Le  gouvernement  peut  ordonner  l’abatage  des 
contaminés  (Loi  du  20  mai  1882). 

Roumanie.  — Les  animaux  atteints  de  péripneumonie  sont  abattus  et 
les  suspects  sont  séquestrés.  Le  ministre  de  l’intérieur  peut,  sur  l'avis  de 
la  commission  sanitaire,  ordonner  l’abatage  ou  l’inoculation  des  animaux 
suspects  de  péripneumonie.  L’indemnité  estégaleà  la  totalité  de  la  valeur 
pour  les  bovidés  morts  des  suites  de  l’inoculation  ou  abattus  comme 
malades  et  trouvés  sains,  aux  trois  quarts  de  la  valeur  pour  les  bovidés 
abattus  comme  suspects  et  trouvés  atteints  (Loi  du  27  mai  1882). 

Suède.  — Les  malades  et  les  suspects  sont  abattus.  Si  l’autopsie  con- 
firme le  diagnostic,  les  contaminés  sont  abattus  ou  isolés  pendant  cent 
vingt  jours.  L’indemnité  est  égale  à la  valeur  entière  (Loi  du  23  sep- 
tembre 1887). 

Suisse.  — Les  animaux  atteints  et  ceux  qui  sont  trouvés  dans  la  même 
étable  ou  dans  le  même  pâturage  doivent  être  abattus.  Seront  déclarés 
infectés,  toutes  les  étables,  enclos  et  pâturages  situés  dans  un  périmètre 
d’environ  un  kilomètre  de  rayon,  à compter  du  point  infecté,  et  toutes 
les  étables,  enclos  etc...,  dont  les  animaux  ont  été,  d’une  manière  plus  ou 
moins  directe,  exposés  à la  contagion. 
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PLEU RO- PNEUMONIE  DE  LA  CHÈVRE. 

La  pleuropneumonie  de  la  chèvre  est  caractérisée  à la  fois  par  son 
caractère  enzootique  et  par  la  forme  des  lésions  pulmonaires. 

La  maladie  décrite  correspond  au  bou-fridci  des  Arabes;  elle  diffère  à 
la  fois  de  la  péripneumonie  des  bovidés  et  de  la  septicémie  hémorragique 
observée  chez  la  chèvre  (Voy.  Pneumonie  infectieuse  des  chèvres). 

Historique.  — Le  bou-frida  est  signalé  pour  la  première  fois  et  par- 
faitement étudié,  en  1873,  par  Pli.  Thomas  (1),  qui  l’observe  dans  le 
cercle  de  Djelfa. 

En  1888,  Duquesnoy,  de  Belfort,  signale  la  pleuro-pneumonie  chez  deux 
chèvres  des  Pyrénées,  vendues  par  un  chevrier  béarnais;  un  troupeau  de 
chèvres  du  pays  est  contaminé  par  les  malades. 

En  1 894,  la  contagion  apparaît  à la  fois  en  Saxe  et  dans  la  liesse,  à la  suite 
de  l’importation  de  chèvres  suisses  de  Saanen.  Elle  est  étudiée  par  Puscli, 
Holzendorff  et  par  Storch  qui  donne  une  relation  de  l’épizootie  hessoise. 

La  pleuro-pneumonie  est  retrouvée  en  1895,  dans  les  Basses-Pyrénées, 
par  Leclainche  (2)  qui  tente  l’étude  expérimentale  de  l’alfection. 

Nature  de  la  maladie.  — Les  recherches  bactériologiques  entre- 
prises n’ont  donné  aucun  résultat.  L’ensemencement  des  pulpes  des 
différents  organes  ou  des  produits  recueillis  purement,  au  niveau  des  alté- 
rations pleurales  ou  pulmonaires,  reste  stérile  sur  les  différents  milieux,  à 
l’air,  dans  le  vide  ou  en  présence  de  l’acide  carbonique.  Les  inoculations 
à la  chèvre,  au  veau,  au  cobaye,  au  lapin,  à la  souris,  restent  sans  effet. 

Ces  résultats  différencient  nettement  la  maladie  de  la  septicémie  hé- 
morragique de  la  chèvre. 

Par  ses  symptômes  et  par  ses  lésions,  la  pleuro-pneumonie  présente 
d’étroites  analogies  avec  la  péripneumonie  des  bovidés  ; les  communes 
incertitudes  sur  la  nature  intime  de  la  virulence  augmentent  encore  celte 
ressemblance.  Il  est  à remarquer  cependant  que  la  sérosité  pulmonaire  ou 
pleurale,  inoculée  de  la  chèvre  à la  chèvre,  ne  se  comporte  nullement  comme 
le  « virus  » péripneumonique.  D’autre  part,  l’inoculation  des  exsudais  pé- 
ripneumoniques  du  bœuf  à la  chèvre  reste  stérile,  comme  aussi  l’inocula- 
tion des  exsudats  pulmonaires  de  la  chèvre  est  sans  effet  sur  les  bovidés. 

La  pleuro  pneumonie  de  la  chèvre  ne  saurait  donc  être  assimilée  à 
aucune  autre  affection;  elle  peut  être  classée  à côté  de  la  péripneumonie 
contagieuse  des  bovidés  dont  elle  se  rapproche  par  son  expression  clinique. 

Distribution  géographique.  — Épidémiologie.  — La  maladie  est 
surtout  observée  en  Algérie  où  elle  est  connue  de  temps  immémorial  (3).  Le 

(1)  Thomas.  Rapport  médical  sur  le  bou-frida.  Broch.,  Alger,  1873. 

(2)  Leclainche.  La  pleuro-pneumonie  épizootique  des  chèvres.  Revue  vétérin.,  1897.  p.  1 
(avec  bibliographie). 

(3)  Ainsi  que  le  discernait  Thomas  en  1873,  plusieurs  affections  épizootiques  des  chè- 
vres coexistent  en  Algérie.  Les  constatations  de  Galtier  montrent  que  la  septicémie  hé- 
morragique (pneumo-entérite)  y est  observée. 


ÉTUDE  CLINIQUE. 


351 


bou-frida  existe  en  permanence  dans  les  parties  montagneuses  ; il  envahit 
en  certaines  années  toutes  les  régions,  du  littoral  au  Sahara.  Les  épizooties 
semblent  périodiques  ; on  les  signale  en  1856,  1863,  1871  ; elles  persistent 
pendant  un  ou  deux  ans  seulement.  Les  pertes  causées  sont  sans  doute  con- 
sidérables; pendant  le  seul  hiver  de  1872-73,  les  tribus  arabes  voisines  de 
Djelfa  perdent  4 250  chèvres,  sur  un  effectif  de  38  700  animaux  (Thomas). 

Rarement  signalée  en  Europe,  l’affection  parait  être  localisée,  en  quel- 
ques foyers  peu  étendus,  dans  les  Pyrénées  et  dans  les  montagnes  de 
Thuringe.  Les  pertes  éprouvées  dans  les  Basses-Pyrénées  (1806)  sont 
insignifiantes  ; en  Allemagne,  quelques  centaines  d’animaux  sont  atteints 
en  1894. 

Étude  clinique  (1). 

Symptômes.  — La  maladie  évolue  ordinairement  sous  la  forme  aiguë , 
exceptionnellement  sous  une  forme  suraiguë. 

a)  Forme  aiguë.  — Le  début  est  annoncé  par  une  toux  sèche,  sonore, 
non  quinteuse  ; l’état  général  n’est  pas  modifié  ; les  chèvres  pleines  avor- 
tent le  plus  souvent.  Après  quelquesjours,  la  toux  devient  plus  fréquente, 
un  peu  grasse;  on  constate  un  jetage  séreux,  incolore  ou  rouillé.  Les 
muqueuses  sont  injectées;  le  pouls  est  irrégulier;  la  respiration  est 
courte  et  accélérée.  A l’auscultation,  la  respiration  est  rude  d’un  côté 
de  la  poitrine  ; le  murmure  respiratoire  est  diminué  ou  imperceptible  en 
des  régions  étendues,  tandis  qu’il  est  exagéré  dans  le  poumon  resté  sain. 
A certains  moments,  des  accès  fébriles  sont  constatés,  exprimés  par  de  la 
tristesse  et  par  une  accélération  notable  du  pouls  (1 10-130  pulsations)  et 
des  mouvements  respiratoires  (40  par  minute).  En  dehors  de  ces  accès, 
l’état  général  est  peu  modifié  ; l’appétit  est  conservé  et  la  digestion  n’est 
pas  troublée. 

Après  trois  à cinq  jours,  tous  ces  symptômes  s’exagèrent  ; l’animal  est 
abattu  ; il  reste  debout,  immobile,  inattentif  à ce  qui  l’entoure  ; les  yeux 
sont  larmoyants  ; une  écume  spumeuse  s’échappe  de  la  bouche  ; les  reins 
sont  voussés  en  contre-haut  ; le  flanc  est  retroussé.  Le  pouls  est  vite  ; 
la  respiration  est  courte  et  saccadée;  une  plainte  sourde  accompagne 
l’expiration.  La  percussion  et  l’auscultation  dénotent  la  présence  de 
lésions  pleurales  et  pulmonaires,  localisées  à un  côté  de  la  poitrine  ; on 
décèle  soit  un  épanchement  pleurétique  abondant,  masquant  les  altéra- 
tions du  poumon,  soit  des  foyers  d’hépatisation  lobaire.  L’envahissement 
du  poumon  s’opère  par  zones  verticales,  intéressant  toute  la  hauteur  de 
l’organe.  Les  pressions  exercées  au  niveau  des  espaces  intercostaux  sont 
douloureuses;  elles  provoquent  une  toux  plaintive  et  retenue  (2).  L’état 
général  s’aggrave,  mais  l’appétit  est  encore  conservé,  la  sécrétion  lactée 
est  tarie  ; le  malade  reste  longtemps  couché  ; il  recherche  les  endroits 

(1)  Le  travail  de  Thomas  contient  une  description  complète  de  la  maladie. 

(2)  On  signale,  dans  les  enzooties  allemandes,  la  coexistence  d’une  éruption  vésicu- 
leuse  généralisée  ou  localisée  sur  les  lèvres  et  sur  les  mamelles. 
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chauds  ; la  température  oscille  entre  39  et  40°.  Parfois  la  mort  arrive 
dès  ce  moment,  à la  suite  d'une  poussée  congestive  sur  le  poumon  sain. 

Dans  une  dernière  période,  la  faiblesse  et  l’amaigrissement  progressent; 
les  aliments  sont  refusés;  l’animal  reste  couché,  en  décubitus  sternal, 
immobile,  l’encolure  allongée  ; les  yeux  sont  ternes,  demi-clos,  la  lèvre 
intérieure  pendante  ; la  salivation  est  abondante;  on  constate  du  météo- 
risme permanent  et  de  la  diarrhée.  Le  pouls  est  filant,  petit  et  accéléré 
(130  pulsations  par  minute)  ; la  respiration  est  courte  et  précipitée  (jus- 
qu’à 70  mouvements  par  minute)  ; la  toux  est  rare  et  faible.  La  percussion 
dénote  de  la  matité  unilatérale  dans  presque  toute  la  hauteur  du  thorax; 
le  murmure  respiratoire  a disparu  dans  tous  les  points.  La  température 
s’élève  vers  41°.  On  entend  des  grincements  de  dents;  les  extrémités  se 
refroidissent  et  le  malade  succombe. 

La  durée  moyenne  de  l’évolution  est  de  vingt  à trente  jours.  La  mor- 
talité est  de  60  p.  100  environ.  Chez  quelques  animaux  des  altérations 
étendues  restent  compatibles  avec  une  longue  survie;  on  constate  de  la 
loux,  du  jetage  et  un  amaigrissement  considérable;  les  parties  hépatisées 
sont  envahies  par  la  suppuration  (cavernes)  ou  bien  la  résolution  s’opère 
lentement. 

b)  Forme  suraiguë.  — La  maladie  débute  soudainement  par  un  essouf- 
tlement  intense,  avec  abattement,  fièvre,  refus  des  aliments.  En  l’espace 
de  quelques  heures,  l’un  des  poumons  est  devenu  imperméable;  un  fort 
bruit  de  souffle  est  perçu  qui  retentit  dans  toute  la  hauteur  de  la  poitrine; 
en  même  temps,  un  épanchement  inflammatoire  s’opère,  indiqué  par  une 
zone  de  matité  qui  progresse  rapidement.  La  respiration  est  plaintive;  on 
perçoit  une  toux  faible  et  fréquente.  Un  jetage  séreux,  de  coloration 
safranée,  est  parfois  constaté.  La  température  est  voisine  de  41°. 

En  12-24  heures,  les  symptômes  ont  acquis  une  gravité  extrême. 
L’animal  reste  debout,  les  membres  écartés,  l’œil  Fixe  ; il  fait  entendre 
une  plainte  continuelle  ; la  respiration  est  saccadée,  dyspnéique  ; les 
battements  du  cœur  sont  tumultueux;  le  malade  tombe  sur  le  sol;  des 
contractions  violentes  secouent  tout  le  corps;  les  muqueuses  prennent 
une  teinte  violacée  et  la  mort  arrive,  par  asphyxie. 

Tous  les  animaux  affectés  succombent.  L’évolution  est  parfois  complète 
en  12-36  heures;  elle  dure  quatre  à cinq  jours  en  moyenne. 

Lésions.  — Les  altérations  portent  à la  fois  sur  la  plèvre  et  sur  le 
poumon  ; elles  paraissent  s’étendre  à la  totalité  d’un  poumon  et  d’un  sac 
pleural  avant  que  d’atteindre  le  poumon  et  la  plèvre  du  côté  opposé  (1). 

La  cavité  pleurale  renferme  un  exsudât  liquide  plus  ou  moins 
abondant  (1/4  de  litre  à 2 litres),  trouble,  de  couleur  jaune  citrin,  restant 

(1)  Thomas  insiste  sur  l’unilatéralité  constante  des  lésions  ; le  nom  de  bou-frida 
exprime  « l’idée  la  plus  absolue,  la  plus  intensive  et  la  plus  constante  de  l'unicité  »; 
l’auteur  n’a  jamais  vu  qu’un  seul  poumon  envahi.  Dans  une  observation  de  Leclainche, 
le  poumon  gauche  est  trouvé  hépatisé  en  totalité  ; le  poumon  droit  est  congestionné  dans 
sa  partie  inférieure  et  il  existe  un  exsudât  fibrineux  sur  la  plèvre  au  même  niveau. 
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incoagulé  au  contact  de  l’air.  La  plèvre  viscérale  et  pariétale  est  recou- 
verte d’un  exsudât  fibrineux  épais,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  dont  les 
larges  aréoles  sont  remplies  de  liquide.  Au  niveau  du  péricarde,  les 
fausses  membranes  forment  une  « omelette  » épaisse  d un  ou  deux  centi- 
mètres. La  séreuse  a une  teinte  uniforme  rouge  foncé. 

Le  poumon  est  hépatisé  en  partie  ou  en  totalité.  Les  foyers  d’hépati- 
sation partielle  occupent  des  tranches  verticales  du  poumon  ; ils  siègent 
ainsi  dans  la  partie  moyenne,  le  tiers  antérieur  et  le  tiers  postérieur  de 
l’organe  restant  perméables  (Thomas).  L’aspect  de  la  surface  de  coupe 
est  variable  ; tantôt  on  constate  une  teinte  uniforme,  lie  de  vin,  sans 
infiltration  des  milieux  lymphatiques;  tantôt  au  contraire  le  parenchyme 
est  marbré  de  filons  irréguliers,  de  couleur  jaunâtre,  constitués  par  une 
infiltration  œdémateuse  du  tissu  interlobulaire  et  des  gaines  périvas- 
culaires et  péribronchiques  ; dans  ce  cas,  la  plèvre  viscérale,  également 
infiltrée,  forme  une  coque  épaisse  et  l’ensemble  rappelle  l’aspect  du 
poumon  péripneumonique  des  bovidés.  En  quelques  cas,  les  altérations 
sont  modifiées  par  la  présence  de  foyers  de  suppuration  ou  de  gangrène. 

Le  péricarde  renferme  un  transsudât  peu  abondant.  Les  ganglions 
bronchiques  sont  volumineux,  infiltrés  et  hémorragiques.  La  rate  est 
molle  et  augmentée  de  volume.  Le  foie  et  les  reins  sont  congestionnés. 
Les  autres  organes  sont  sains. 

L’étude  histologique  des  lésions  pulmonaires  montre  qu’elles  consistent 
essentiellement  en  une  broncho-pneumonie  à foyers  confluents  (1),  coïn- 
cidant avec  une  infiltration  des  milieux  lymphatiques  par  de  l’œdème  et 
par  une  invasion  leucocytaire  (Leclainche). 

Diagnostic.  — La  constatation  facile  des  accidents  pleuraux  et 
pulmonaires  précise  le  diagnostic.  Parmi  les  maladies  de  la  chèvre 
actuellement  classées,  la  pneumonie  contagieuse  seule  simule  l’alfection. 
La  différenciation  sera  basée  sur  la  marche  ordinairement  moins  rapide  de 
la  pleuro-pneumonie,  sur  la  présence  constante  de  l’hépatisation  du  pou- 
mon, enfin  sur  l'absence  de  la  bactérie  ovoïde  et  sur  les  résultats  néga- 
tifs de  l’inoculation  (Y.  Pneumonie  infectieuse  des  chèvres). 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  contagion  est  rendue  probable  par  le  caractère  enzoolique  des 
accidents  et  par  quelques  faits  d’observation.  Cependant  la  transmis- 
sion est  incertaine;  la  cohabitation  de  troupeaux  infectés  et  de  trou- 
peaux sains  ne  suffit  pas  pour  la  provoquer;  Leclainche  a tenté  en  vain 
d’obtenir  l’infection  de  chèvres  saines  par  une  cohabitation  intime  et. 
prolongée  avec  des  malades  (2). 

(1)  Ainsi  que  le  remarque  parfaitement  Thomas,  « le  processus  inflammatoire  gagne  le 
poumon  et  le  lobule,  du  centre  à la  périphérie,  tandis  que  c’est  l’inverse  dans^la  péri- 
pneumonie exsudative  ». 

[2)  Thomas  considère  la  contagion  comme  improbable.  11  n’est  pas  suffisamment  établi 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  23 
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L’influence  des  localités  est  nettement  appréciable;  la  maladie  est  entre- 
tenue dans  les  localités  montagneuses  où  elle  sévit  avec  intensité  en 
certaines  années.  Les  animaux  jeunes  et  les  chèvres  en  état  de  gestation 
seraient  atteints  de  préférence. 

Les  tentatives  de  transmission  expérimentale  ont  toujours  échoué; 
l'inoculation  des  exsudais  pulmonaires  à la  chèvre,  dans  le  derme  cutané 
ou  sous  la  peau,  reste  sans  effet.  Le  veau,  le  cobaye,  le  lapin,  la  souris,  la 
poule,  le  pigeon,...  sont  indifférents  à l’inoculation  des  divers  produits 
organiques. 


Traitement.  — Prophylaxie. 

L’emploi  des  révulsifs  paraît  indiqué;  des  vésicants  seront  appliqués 
sur  la  paroi  thoracique,  du  côté  affecté.  Les  malades  seront  entretenus 
dans  des  locaux  à température  constante;  ils  recevront  une  alimentation 
choisie. 

Les  incertitudes  de  l’étiologie  nécessitent  certaines  précautions  sani- 
taires. Les  troupeaux  affectés  devront  être  séquestrés  pendant  toute  la 
durée  de  l’enzootie.  Dans  les  pays  où  la  maladie  est  rare,  comme  en 
France,  l’abatage  des  troupeaux  atteints,  avec  indemnisation,  constitue 
la  mesure  la  plus  économique. 

que  les  enzooties  allemandes  soient  dues  à l’importation  par  les  chèvres  blanches  de 
Saanen  et  la  maladie  est  inconnue  en  Suisse. 


CHAPITRE  IX 


PESTE  BOVINE 

La  peste  bovine,  ou  typhus  contagieux,  est  une  maladie  virulente, 
inoculable,  caractérisée  par  un  état  typhoïde  extrêmement  grave  et 
par  des  accidents  spécifiques  sur  les  muqueuses. 

Elle  frappe  principalement  les  bovidés,  sous  la  forme  d’épi- 
zooties rapidement  envahissantes,  détruisant  la  quasi-totalité  du 
bétail  dans  les  régions  atteintes. 

Permanente  dans  l’Europe  orientale  et  dans  toute  l’Asie,  la  peste 
ne  s’étend  qu’exceptionnellement  à l’Europe  occidentale. 

Historique.  — La  peste  bovine  est  considérée  dans  toute  l’antiquité 
et  pendant  le  moyen  ûge  comme  une  « fièvre  pestilentielle  » et  sa  haute 
puissance  de  contagion  est  partout  reconnue. 

En  171'2,  Ramazzini  signale  dans  la  maladie  une  éruption  cutanée;  il 
croit  remarquer  l’influence  de  celle-ci  quant  à la  marche  de  l’infection  et 
il  rapproche  la  peste  des  fièvres  éruptives.  Cette  opinion  est  consacrée  peu 
après  (1715)  parle  Collège  des  médecins  de  Genève,  déclarant  que  « la 
peste  est  la  variole  du  bœuf  »;  elle  est  encore  acceptée  et  défendue  par 
Yicq  d’Azyr  (peste  varioleuse). 

Dès  1744,  Dodson  obtient  expérimentalement  la  contagion  par  l'ino- 
culation des  larmes  et  du  jetage  nasal;  il  pense  que  l'on  peut  trans- 
mettre ainsi  une  maladie  relativement  bénigne  et  mettre  les  animaux 
à l’abri  de  la  contagion  naturelle.  Camper  (1770)  démontre  la  virulence 
de  divers  produits  (peaux  fraîches,  suif...);  il  considère  la  peste  comme 
particulière  aux  bovidés  et  liée  à la  conformation  spéciale  de  l’appareil 
digestif;  il  reconnaît  que,  dans  l’ouest  de  l’Europe  tout  au  moins,  elle 
procède  exclusivement  de  la  contagion. 

En  1814,  Girard  père  et  Dupuy  étudient  la  contagiosité  de  la  peste. 
Ils  transmettent  l’affection  par  l’inoculation  de  la  bave  et  ils  démontrent 
que  les  animaux  guéris  sont  réfractaires  à une  contamination  ultérieure. 

Un  instant  défendue  par  Lorinser  (1831),  l'hypothèse  du  développement 
spontané  du  typhus  ne  trouve  aucun  crédit.  Dès  1807,  Sick  avait  démontré 
que,  même  en  Asie,  la  maladie  procède  toujours  de  la  contagion,  et  cette 
conception  est  unanimement  confirmée  par  les  nombreux  travaux  de 
Jessen,  Ravitsch,  Unterberger,  Schmoulevitch... 
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Les  idées  les  plus  diverses  continuent  à être  émises  quant  à la  nature 
de  la  maladie.  La  plupart  des  auteurs  allemands  considèrent  la  peste 
comme  analogue  au  typhus  abdominal  de  l’homme  (Spinola,  Lorinser,... 
Bochdalech,  F.  Millier),  tandis  que  Roell  voit  dans  le  « processus  diphté- 
ritique  » la  caractéristique  de  l’affection  et  que  les  Anglais  Sanderson  et 
Murchison  (1866)  reprennent  la  vieille  théorie  de  la  nature  varioleuse  du 
typhus. 

Gerlach  (1867)  affirme  la  nature  spécifique  de  l’infection;  la  maladie 
consiste  essentiellement  en  une  altération  du  sang,  suivie  de  lésions 
particulières  des  muqueuses,  constituées  par  une  abondante  néoformation 
cellulaire,  avec  dégénérescence  graisseuse  et  ramollissement  des  élé- 
ments. Brauell  (1862),  Ravitsch  (1864),  Roloff  (1865),  Semmer  (1875)... 
étudient  l'anatomie  pathologique  et  notamment  les  lésions  dégénératives 
des  muqueuses. 

De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  à la  peste  bovine  en  ces  derniers 
temps,  en  Russie  notamment.  Les  faits  d’observation  recueillis  apportent 
des  documents  intéressants,  concernant  les  modes  de  la  contagion  et  les 
multiples  aspects  cliniques  de  la  maladie.  L’étude  expérimentale  de  la 
peste  est  reprise  par  Semmer,  Tarlakovsky,  Woronzoff  et  Ekkert,  Nencki 
et  ÎSIme  Sieber...  Lesétudesde  Koch,  dans  l’Afrique  australe,  font  connaître 
un  procédé  empirique  d’immunisation  en  ce  moment  à l’épreuve. 


Nature  de  la  maladie.  — Bactériologie  (1).  — Depuis  les 
premières  recherches  bactériologiques  de  Semmer  et  de  Ivlebs,  de 
nombreux  auteurs  ont  signalé  tour  à tour  la  présence  de  formes 
microbiennes  diverses  dans  les  tissus  des  animaux  infectés.  Les 
seules  connaissances  certaines  acquises  sur  ce  point  établissent 
qu’aucun  des  germes  différenciés  jusqu’ici  n’est  l'agent  de  la 
virulence. 

Dès  1883,  Nocard  avait  constaté  que,  chez  les  animaux  sacrifiés 
à la  dernière  période  de  la  maladie,  le  sang,  la  rate  et  le  tissu 
ganglionnaire,  quoique  virulents  et  inoculables,  ne  renferment 
aucun  microbe  apparent  et  que  leur  ensemencement  dans  les  mi- 
lieux usuels,  à l’air  ou  dans  le  vide,  reste  stérile  (2). 

Tartakovsky  (3)  montre  que  tous  les  microbes  rencontrés  dans 
les  tissus  proviennent  de  l’intestin  et  qu'ils  ont  envahi  l’organisme 
après  la  mort  ou  pendant  les  dernières  périodes  de  la  maladie. 
Le  bacterium  coli  est  ainsi  plusieurs  fois  isolé.  Le  sang  et  les 
humeurs  recueillis  purement,  éminemment  virulents,  ne  renfer- 

(1)  Voir,  pour  l’historique  des  travaux  et  pour  la  bibliographie,  le  travail  de  Semmer 
indiqué  ci-après. 

(2)  Notes  prises  au  cours  de  pathologie  des  maladies  contagieuses,  Alfort,  1883. 

(3)  Tartakovsky.  Contribution  à l’étude  de  la  peste  bovine.  Archives  des  sciences  biol . 
de  Pétersbourg,  t.  IV,  1895,  p.  295. 
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ment  aucune  bactérie  et  les  cultures  restent  stériles.  « Il  est 
probable  que  la  peste  est  due,  non  à un  schizomycète,  mais  à des 
sporozoaires.  » 

Les  constatations  de  Semmer  (1)  précisent  les  indications  précé- 
dentes. L’envahissement  des  tissus  par  les  microbes  de  l’intestin 
s'opère  pendant  l’agonie,  grâce  à l’épuisement  de  l’organisme,  et 
l’on  s’explique  facilement  la  diversité  des  formes  bactériennes 
découvertes.  Les  seuls  éléments  anormaux  consistent  en  des 
granulations  très  fines,  incluses  au  nombre  de  1 à 6 dans  les 
noyaux  cellulaires  hypertrophiés  ; ces  corpuscules,  de  dimensions 
variables,  sont  colorables  par  l'hématoxyline,  le  mélange  de  Biondi 
et  la  solution  de  thymol  bleu  de  méthylène.  La  culture  n’a  pu  être 
obtenue.  Il  semble  que  les  éléments  sont  analogues  à ceux  qui  ont 
été  décrits  dans  la  variole,  la  vaccine,  la  fièvre  aphteuse  (sporozoai- 
res, blastomycètes  '?).  Il  est  à remarquer  que  les  liquides  virulents 
filtrés  sur  le  Chamberland  perdent  toute  action  (2). 

Les  constatations  faites  par  Ivocli  confirment  l’impuissance  des 
méthodes  actuelles  à différencier  l’agent  de  la  virulence. 

L’étude  bactériologique  de  la  peste  ne  pourra  être  reprise  utile- 
ment qu’avec  des  méthodes  nouvelles  d’investigation  ; sans  doute 
la  même  découverte  nous  livrera  le  secret  de  la  virulence  pour  la 
peste  et  pour  les  maladies  éruptives  comme  la  fièvre  aphteuse  et 
la  variole. 

Espèces  affectées.  — Les  bovidés  sont  particulièrement  aptes 
à l’évolution  de  la  peste  et  la  maladie  acquiert  chez  eux  seuls  toute 
sa  gravité.  Le  buffle  peut  être  aussi  affecté,  mais  la  maladie  évolue 
sous  une  forme  atténuée  le  plus  souvent. 

La  transmission  au  mouton  et  à la  chèvre  est  démontrée  expéri- 
mentalement par  Kreutzer  en  1857.  La  peste  du  mouton,  observée 
et  décrite  par  Maresch  (1862),  a été  maintes  fois  étudiée  depuis 
(Bleiweiss,  Roell,...  Viseur)  (3). 

Le  chameau  est  également  infecté;  Steel  signale  la  maladie  dans 


(1)  Semmer.  Zur  Frcige  liber  die  Aetiologie  und  Bekampfung  der  Rinderpest.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thiermed.,  I.  XX,  1895,  p.  32  (avec  bibliographie). 

(2)  Nencki  et  Mme  Sieber  ont  obtenu  des  cultures  de  corpuscules  ressemblant  à ceux 
de  la  pébrine,  dans  la  bile  de  bœuf  additionnée  de  sel  marin  (2  p.  100).  La  virulence 
disparait  rapidement  dans  les  cultures.  Dans  le  sang,  les  microbes  se  montrent  libres 
dans  le  plasma  ou  inclus  dans  les  hématies  et  les  leucocytes. 

Nencki,  Sieber  et  Wyznikiewicz.  Ueber  die  Rinderpest.  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1807 
p.  513. 

(3)  Des  différences  marquées,  inhérentes  à la  race,  sont  constatées  dans  la  réceptivité 
du  mouton  et  de  la  chèvre  (V.  Réceptivité).  En  plusieurs  épizooties,  et  récemment  dans 
l’Afrique  australe,  les  moutons  et  les  chèvres  sont  restés  indemnes. 
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1 Inde  et  Vedernikoff  dans  les  steppes  kirghises.  Les  observations 
recueillies  par  U.  Leblanc  en  1865,  au  Jardin  d’Acclimatation  de 
Paris,  démontrent  la  contagion  au  chameau,  à Yauroch,  au  yack , à 
la  gazelle,  au  cerf,  au  chevrotain,  à Yanlilope,  au  pécari.  Dans 
l’Afrique  australe,  Theiler  observe  la  transmission  à de  nombreuses 
espèces  d’antilopes  (1)  et,  en  dehors  des  ruminants,  au  phacochère 
et  à la  pintade  (?). 

Le  porc,  le  cheval,  les  carnassiers  etl 'homme  sont  complètement 
à l’abri  de  l’infection. 

Épidémiologie.  — Statistique  ('2).  — La  peste  bovine  sévit  en  perma- 
nence dans  tout  l’immense  bassin  de  la  mer  Caspienne;  c’est  de  ce  foyer 
que  partent  les  épizooties  qui,  à toutes  les  époques,  ont  ravagé  l'Europe 
occidentale. 

Les  hordes  conquérantes  de  l’Orient,  toujours  attirées  vers  l’ouest,  ap- 
portent avec  elles  la  contagion;  dès  les  premiers  temps  de  l’histoire,  la 
maladie  est  mentionnée  comme  l'un  des  plus  terribles  parmi  les  fléaux 
de  l’invasion. 

Pendant  tout  le  moyen  âge  et  jusqu’à  nos  jours,  la  peste  bovine  est  la 
conséquence  habituelle  des  guerres  européennes.  Alors  que  les  luttes  ont 
pour  théâtre  l’Europe  orientale,  la  peste  envahit  facilement  la  vallée  du 
Danube  et  elle  irradie  à la  fois  vers  l’Allemagne,  l’Italie  et  la  France.  Si 
la  guerre  est  limitée  aux  peuples  de  l’Occident,  les  armées  slaves  ou 
allemandes  vont  approvisionner  leurs  parcs  avec  le  « bétail  des  steppes  », 
robuste  et  excellent  marcheur;  avec  lui,  elles  apportent  inévitablement 
la  contagion. 

De  1709  à 1711,  la  maladie  passe  ainsi  des  Etats  du  Volga  dans  la  val- 
lée du  Danube,  d’où  elle  gagne  à la  fois  l’Allemagne,  la  Hollande,  l’Italie, 
la  France  et  l’Angleterre.  Cent  mille  bovidés  succombent  en  Silésie,  trois 
cent  mille  dans  les  Pays-Bas,  soixante-dix  mille  dans  le  royaume  de 
Naples.  Elle  persiste  en  Galicie,  en  Hongrie,  en  Pologne  et  les  armées 
austro-hongroises  traînent  à leur  suite  un  bétail  contaminé  dans  la  guerre 
de  la  succession  d’Autriche.  Dans  leur  retraite  sur  le  Mein  et  sur  le  Rhin, 
les  ai;mées  françaises  rapportent  avec  elles  le  typhus;  en  1713,  il  enva- 
hit la  Bavière,  l’Alsace,  la  Franche-Comté,  la  Bourgogne  et  le  Dauphiné, 
pour  y demeurer  jusqu’en  1747.  La  contagion  s’étend  dans  toutes  les 

(1)  Damaliscus  pygargus,  D.  albifrons,  Cephalophus  grimmi,  Rephicerus  campestris, 
Cobus  ellipsipoymnus,  Cervicapra  arundinea,  Gazella  euchore,  Voyt  gazella,  Tragela- 
phus  silvaticus,  Strepsiceros  kudu. 

Paraissent  s’être  montrés  réfractaires  : Aepyceros  melampus,  Comnochaetes  tauri- 
nus,  C.  gnou,  Bubelis  caama. 

Theiler.  Rinderpcst  in  Siid-Afrika.  Schweizer  Archiv  für  Thierheilk.,  1887,  p.  49. 

(2)  Consulter,  en  outre  des  traités  classiques  de  IIeusinger  et  de  Paulet  : Delakond. 
Sur  la  police  sanitaire  du  typhus.  Recueil  de  méd.  vét.,  1830  et  1837.  — Gamgee.  The 
Caltle  Plaque,  1 vol.,  London,  1800.  — Dieckerhoff.  Geschichte  der  Rinderpest  und 
ihrer  Literatur , 1 vol.,  Berlin,  1890. 
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directions;  elle  passe  de  l’Allemagne  au  Danemark  (1745-1749)  où  elle 
lue  deux  cent  quatre-vingt  mille  animaux,  à la  Hollande,  qui  perd,  en 
deux  années,  deux  cent  mille  têtes  de  bétail.  De  là  encore,  la  peste  gagne 
la  Suède  et  l’Angleterre.  Dès  1744,  l’Italie  est  envahie;  quarante  mille 
bovidés  succombent  en  quelques  mois  (Muratori). 

La  peste  séjourne  dans  l’Europe  centrale  pendant  presque  toute  la 
seconde  moitié  du  xvme  siècle.  De  176G  à 1770,  elle  est  importée  de  Tur- 
quie en  Hongrie,  tandis  qu’elle  pénètre  en  Silésie  (1)  pour  gagner  la 
Saxe,  la  Prusse  et  la  marche  de  Brandebourg;  la  Hollande  perd,  en 
une  seule  année,  trois  cent  soixante-quinze  mille  bovidés.  Des  Pays-Bas, 
la  peste  envahit  les  Flandres,  l’Artois,  la  Picardie,  l’Ile-de-France  et  la 
Champagne. 

Pendant  la  longue  période  des  guerres  de  la  Bépublique  et  de  l'Em- 
pire (1792-1815),  le  typhus  est  disséminé  dans  toute  l’Europe.  La  France 
est  envahie  une  première  fois  lors  de  la  retraite  des  armées  du  Bhin  et  de 
Sambre-et-Meuse  (1796);  tous  les  départements  de  l’est  et  du  nord  sont 
dévastés  (2).  En  même  temps,  la  maladie  est  importée  en  Vénétie  et  dans 
la  Lombardie  par  les  troupes  autrichiennes  (1793);  elle  passe  en  Pié- 
mont, à la  suite  de  la  jonction  des  armées  sarde  et  autrichienne  (1794). 
Buniva  rapporte  qu’en  trois  années  l’Italie  perdit  de  trois  à quatre  millions 
de  bovidés. 

De  1804  à 1812,  le  typhus  sévit  en  permanence  dans  l’Europe  centrale, 
grâce  aux  mouvements  des  armées;  en  1814,  il  pénètre  de  nouveau  en 
France  avec  les  troupes  alliées.  Presque  toutes  les  provinces  sont  enva- 
hies et  les  pertes  sont  considérables. 

Pendant  la  période  d’accalmie  qui  suivit  ces  longues  luttes,  la  peste 
bovine  reste  cantonnée  dans  l’est  de  l’Europe.  Elle  apparaît  plusieurs  fois 
en  Pologne,  mais,  grâce  à l’énergie  du  gouvernement  prussien,  elle  ne 
dépasse  pas  la  frontière;  par  contre,  elle  pénètre  fréquemment  en  Autriche, 
à la  fois  par  la  Galicie  et  par  les  provinces  danubiennes. 

Jusqu’à  cette  époque,  la  peste  est  à peu  près  exclusivement  importée 
dans  l’Europe  occidentale  pendant  les  guerres.  Il  n’est  guère  d’exception 
que  pour  une  épizootie  limitée,  qui  sévit  dans  le  sud-ouest  de  la  France 
en  1774;  celle-ci  semble  avoir  été  déterminée  par  un  envoi  de  bétail, 
opéré  par  les  huguenots  français  réfugiés  en  Hollande  après  la  révoca- 
tion de  l’Edit  de  Nantes,  à leurs  coreligionnaires  du  midi. 

La  propagation  par  les  transactions  commerciales,  tout  exception- 
nelle jusque  vers  la  seconde  moitié  du  xix®  siècle,  va  devenir  de  plus  en 
plus  menaçante,  en  raison  de  l’extension  des  relations  internationales  et 
des  progrès  réalisés  par  les  industries  du  transport. 

(1)  C’est  à la  suite  des  fréquentes  incursions  de  la  peste  en  Silésie  que  Frédéric  le 
Grand  créa,  en  1775,  la  première  assurance  du  bétail,  basée  sur  une  association  obli- 
gatoire de  tous  les  propriétaires. 

(2)  Faust  calcule  que,  de  1713  à 1796,  10  millions  de  tètes  de  bétail  périrent,  en  France 
et  en  Belgique  seulement. 
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En  1865,  le  typhus  éclate  en  Angleterre,  apporté  par  une  cargaison  de 
bétail  expédié  du  port  de  Revel,  dans  la  Baltique.  11  passe  de  là  en  Hol- 
lande, avec  un  troupeau  de  bœufs  hollandais,  contaminé  par  un  simple 
passage  sur  le  marché  de  Londres  ; de  Hollande,  il  gagne  la  Bel- 
gique. Grâce  à l’intervention  de  H.  Bouley,  la  France  est  à peu  près  com- 
plètement préservée;  l’on  ne  constate  que  quelques  cas  isolés  sur  la  fron- 
tière belge  et  une  curieuse  épizootie,  limitée  au  Jardin  d’Acclimatation  de 
Paris,  et  due  à l’importation  de  deux  gazelles  expédiées  de  Londres.  La 
peste  avait  coûté  à l’Angleterre  cinq  cent  mille  têtes  de  bétail  et  plus  de 
cent  millions  de  francs. 

L’épizootie  anglaise  attire  l’attention  des  gouvernements  occidentaux 
sur  les  dangers  de  l’importation  du  typhus  ; partout  des  mesures  sanitaires 
sont  édictées  qui  ont  suffi  jusqu’ici  pour  éviter  la  contagion  par  la  voie 
commerciale. 

Une  fois  encore,  la  peste  pénètre  en  France,  en  1870-1871,  avec  les 
armées  allemandes;  elle  s’étend  librement  à la  moitié  des  départements 
français;  les  statistiques,  d’ailleurs  très  incomplètes,  accusent  une  perte 
de  plus  de  cent  mille  tètes,  évaluées  à vingt-cinq  millions  de  francs. 

Jusqu’en  ces  dernières  années,  la  peste  bovine  est  cantonnée,  en 
Europe,  dans  le  bassin  de  la  Caspienne,  dans  le  voisinage  de  l’Oural  et  du 
Caucase.  En  dépit  de  mesures  sanitaires  énergiquement  appliquées, 
quelques  gouvernements  de  la  Russie  occidentale  et  méridionale  sont 
encore  envahis  de  temps  à autre  et  ces  incursions  constituent  une  per- 
pétuelle menace  pour  la  Hongrie  et  pour  les  Etats  des  Balkans. 

Les  pertes  causées  ne  sont  connues  qu’approximativement.  Dans  les 
steppes  de  la  Russie  méridionale,  oii  le  bétail  est  entretenu  à l’état  demi- 
sauvage,  les  propriétaires  ignorent  eux-mêmes  le  nombre  exact  des  morts. 
Les  chiffres  suivants,  empruntés  aux  statistiques  officielles,  s’appliquent 
exclusivement  à la  Russie  d’Europe  : 

Années.  1884  1885  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892 

Animaux  atteints.  919.550  350.000  280.000  70.000  87.000  19.000  10.000  2.270  59.212 

A partir  de  1893,  les  statistiques  donnent  le  nombre  des  morts  et  celui 
des  animaux  abattus  comme  contaminés  : 


Années. 

1893 

1894 

1895 

Morts 

49.370 

14.999 

7.501 

Abattus 

89.957 

28.824 

85 

Totaux 

139.327 

43.328 

7.040 

Le  territoire  du  Kouban  est  libéré  en  janvier  1896,  la  province  de  Stra- 
vropol  en  avril,  le  territoire  de  Terek  en  octobre.  En  janvier  1897,  la 
peste  n’existe  plus  au  nord  du  Caucase. 

La  Russie,  qui  vient  de  prouver  la  valeur  de  son  organisation  sanitaire, 
est  probablement  débarrassée  définitivement  de  la  peste;  celle-ci  n’est 
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plus  constatée  en  Europe  cju’en  Turquie,  où  elle  est  entretenue  par 
l’importation  d’animaux  provenant  de  l’Asie  Mineure. 

En  Asie,  la  province  de  Tobolsk,  les  territoires  de  Tourgaï  et  de 
l’Oural  sont  également  indemnes.  Par  contre,  le  Turkeslan,  la  Perse, 
l’Asie  Mineure,  l’Inde  anglaise  (1),  la  Chine...  sont  infectés  en  perma- 
nence. On  retrouve  la  maladie  en  Chine,  d’où  elle  est  importée  au  Japon 
en  1892;  elle  sévit  jusqu’en  1894;  les  pertes  s’élèvent  à 9 716  bovidés 
morts  ou  abattus.  Le  Tonkin  et  lTndo-Chine  sont  également  envahis. 

Un  très  ancien  foyer  existerait  aussi  dans  les  Indes  néerlandaises  ; 
à Java,  de  1879  à 1883,  223  443  bovidés  succombent,  représentant  une 
valeur  de  vingt-huit  millions  de  francs;  en  1889,  on  compte  22  000  animaux 
atteints  et  20  000  morts.  Cependant  les  recherches  de  Van  Eecke  portent 
à croire  que  l’on  a confondu  jusqu'ici  sous  la  dénomination  de  peste 
bovine  des  formes  épizootiques  de  la  septicémie  hémorragique.  11  est 
probable  que  les  deux  affections  existent  en  permanence  dans  les  îles 
de  la  Sonde  (2). 

En  Afrique,  la  peste,  qui  avait  été  importée  à différentes  reprises,  était 
restée  toujours  localisée  dans  la  basse  Égypte.  En  1890,  la  maladie  est 
réimportée  par  du  bétail  destiné  aux  troupes  italiennes  de  Massaouah. 
De  là,  la  peste  gagne  le  haut  Nil  et  les  régions  du  centre,  avec  les  cara- 
vanes arabes;  les  animaux  sauvages,  buffles  et  antilopes,  di  If  usent  la 
contagion  avec  une  extrême  rapidité  ; l’Afrique  centrale  est  littéralement 
dépeuplée  de  tous  ses  ruminants  domestiques  et  sauvages;  en  cinq  années, 
la  peste  traverse  l’immense  continent  du  nord  au  sud  et  elle  apparaît  aux 
frontières  du  Bechuanaland  et  de  l’Afrique  allemande  de  l’est.  En  dépit 
des  efforts  tentés,  les  républiques  du  Transwaal  et  d’Orange,  puis  l’Etat 
du  Cap  sont  envahis.  Le  Bechuanaland  britannique  perd  à lui  seul 
I 250()00  bovidés.  La  destruction  des  bœufs  et  des  buffles,  seuls  employés 
au  transport,  entraîne  la  cessation  des  transactions  commerciales;  les 
convois  sont  abandonnés  sur  les  chemins  et  la  famine  désole  de  nombreux 
districts. 


(I)  Aucune  mesure  ne  peut  être  prise  contre  la  peste  dans  l’Inde,  en  raison  des 
croyances  religieuses  qui  font  de  la  vache  un  animal  sacré. 

(*2)  Driessen,  qui  étudie  les  affections  des  bovidés  dans  les  Indes  néerlandaises,  estime 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  le  rôle  de  la  contagion  reste  douteux  ; les  bovidés  importés 
du  Bengale  paraissent  avoir  l’immunité  ; les  animaux  jeunes  ou  très  âgés  sont  particu- 
lièrement aptes  à l'infection.  11  est  peu  probable  que  l’affection  ainsi  caractérisée  par 
Driessen  soit  la  peste  bovine. 

Driessen.  Sur  les  maladies  contagieuses,  notamment  sur  la  peste  bovine,  dans  les  Indes 
orientales  néerlandaises.  Thèse,  Venlo-Uttenbroek,  1885  (hollandais). 
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Étude  clinique 

I.  — Symptômes. 

§ 1.  — Peste  chez  les  bovidés. 

La  maladie  débute,  comme  les  fièvres  éruptives, par  uneélévation 
rapide  de  la  température;  de  38°, 5-39°,  chiffre  normal,  elle  monte, 
en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  à 40°, 5-41°  et  jusqu’à 
42°, 2 (Gerlach). 

Dès  le  deuxième  jour,  on  observe  un  état  d’abattement  de  plus 
en  plus  accentué;  l’animal  est  triste,  indifférent  à ce  qui  l’entoure; 
la  tête  est  appuyée  dans  l’auge  ; les  oreilles  sont  tombantes  ; les  pau- 
pières demi-closes;  parfois,  il  se  produitdes  phénomènes  d’excitation 
analogues  à ceux  du  vertige,  suivis  d’un  état  comateux  intense. 
Souvent  anémiées,  les  muqueuses  sont,  en  d’autres  cas,  injectées, 
violacées  ou  jaunâtres.  D’après  Gamgee,  l’un  des  premiers  signes 
constatés  chez  les  vaches  consiste  en  une  couleur  rouge  foncé  de 
la  vulve  et  de  la  muqueuse  du  vagin.  On  compte  50-60  pulsations 
par  minute;  la  respiration  est  un  peu  accélérée,  quelquefois  plain- 
tive. On  note  des  bâillements,  des  grincements  de  dents,  de  légères 
coliques.  Chez  les  vaches  laitières,  la  sécrétion  du  lait  a diminué, 
en  12-24  heures,  de  la  moitié  ou  des  deux  tiers;  les  mamelles  sont 
flasques  et  rapetissées. 

A une  période  plus  avancée,  tous  les  symptômes  acquièrent  une 
excessive  gravité.  La  prostration  est  absolue  et  la  faiblesse  est 
extrême;  le  malade  reste  longtemps  couché;  la  station  paraît 
pénible;  les  membres  fléchissent  sous  le  poids  du  corps;  les  reins 
sont  voussés  en  contre-haut  et  sensibles  à la  pression.  Tantôt,  des 
frissons  parcourent  tout  le  corps,  tantôt  les  tremblements  muscu- 
laires sont  localisés  aux  muscles  du  liane  et  de  l’encolure;  chez 
quelques  malades,  il  se  produit  une  contraction  des  muscles  thora- 
ciques provoquant  un  hoquet.  On  remarque  des  mouvements 
d’oscillation  de  la  tête  et  de  l’encolure,  accompagnés  ou  non  de 
déplacements  latéraux  du  train  antérieur  (1). 

La  peau  est  sèche;  le  poil,  terne  et  hérissé.  On  perçoit  des 
ébrouements  fréquents,  dus,  semble-t-il,  à une  sensation  de  pico- 
tement dans  les  cavités  nasales.  Les  muqueuses  sont  injectées; 
elles  prennent  une  coloration  rouge  brique  ou  acajou.  La  con- 

(1)  Le  « bruit  de  chaînes  »,  provoqué  par  ces  mouvements,  est  signalé  par  nombre 
d’observateurs  comme  l’un  des  signes  du  début  de  la  peste. 
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jonctive  est  infiltrée,  couverte  de  taches  ecchymotiques  ; des 
larmes  s’écoulent  sur  le  chanfrein.  La  muqueuse  buccale  est  con- 
gestionnée ; il  existe,  au  niveau  des  gencives,  un  bourrelet  violacé; 
en  quelques  points,  on  remarque  des  taches  pâles,  dues  au 
gonflement  de  l’épithélium  ; la  salive,  sécrétée  en  abondance, 
s’écoule  par  les  commissures.  Le  pouls  est  petit,  difficilement 
perceptible;  on  compte  50  à 60  pulsations  par  minute.  La  respi- 
ration s’accélère  de  plus  en  plus  (jusqu’à  60  respirations  par 
minute)  ; on  perçoit  une  toux,  sans  caractères  particuliers,  et  un 
léger  jetage  muqueux.  L’appétit  est  nul;  l’eau  froide  est  seule 
acceptée.  Les  excréments,  d’abord  durs  et  recouverts  de  mucus, 
prennent  une  teinte  foncée  et  une  consistance  plus  molle.  On  trouve, 
dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  de  la  maladie,  du  sang  liquide 
ou  des  caillots  mêlés  aux  matières  rejetées. 

Du  deuxième  au  troisième  jour,  tous  les  symptômes  s’aggravent 
encore.  Le  malade  est  dans  un  état  de  stupeur  profonde.  Des  lar- 
mes, mêlées  à une  sécrétion  muco-purulente,  tracent  des  sillons  sur 
la  face;  le  mufle  est  sec  et  fendillé;  l’air  expiré  devient  fétide;  un 
jetage  épais,  jaunâtre,  s’écoule  des  naseaux.  De  la  bouche,  s’échappe 
une  bave  abondante,  d’odeur  fétide,  striée  de  sang  ou  mêlée  de 
grumeaux  jaunâtres.  Les  muqueuses  sont  gravement  altérées  ; la 
pituitaire,  infiltrée,  marbrée  de  taches  foncées  ou  anémiée  dans 
toute  son  étendue,  est  recouverte  d’un  exsudât  purulent.  La  bouche 
exhale  une  odeur  infecte;  la  muqueuse  est  parsemée,  au  niveau 
des  lèvres,  des  gencives  ou  des  joues,  d’érosions  irrégulières  dues 
à une  desquamation  épithéliale.  Dans  les  mêmes  points,  appa- 
raissent de  petits  foyers  caséeux  jaunâtres,  de  la  grosseur  d’un 
grain  de  chènevis  à celle  d’un  pois,  constitués  par  une  rapide 
prolifération  épithéliale  ( plaques  caséeuses  de  Gerlach)  ; au  voisi- 
nage, les  papilles  sont  turgescentes  et  violacées  à leur  sommet.  En 
d’autres  cas,  la  chute  épithéliale  et  la  prolifération  consécutive 
s’effectuent  en  surfaces  étendues;  des  plaques  se  détachent,  dont 
les  débris  s’écoulent  avec  la  salive.  La  muqueuse  du  vagin  pré- 
sente les  mômes  altérations,  accompagnées  d’un  écoulement  muco- 
purulent  par  la  vulve. 

Ou  compte  90-100  pulsations  par  minute;  la  respiration  estcourte 
et  accélérée;  l’auscultation  dénonce  des  râles  bronchiques  et  un 
affaiblissement  du  bruit  vésiculaire  (congestion  du  poumon),  ou 
encore  des  râles  sibilants  secs  (emphysème).  Une  diarrhée  intense 
s’établit;  les  matières  rejetées  répandent  une  odeur  d’une  fétidité 
spéciale  ; colorées  en  brun  jaunâtre  par  du  sang  mélangé,  elles 
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s écoulent  presque  continuellement  et  l’anus  reste  béant  ; la  mu- 
queuse du  rectum,  œdématiée  et  enflammée,  apparaît  sous  la  forme 
d’un  bourrelet  hernié.  L’amaigrissement  progresse  très  vite;  les 
muscles  sont  émaciés;  la  température  s’abaisse  jusqu’à  36°  et 
au-dessous;  le  malade,  épuisé,  reste  étendu,  en  décubitus  latéral, 
et  il  succombe  rapidement. 

En  outre  des  symptômes  signalés,  on  observe,  dans  certaines 
épizooties,  des  éruptions  cutanées  dont  la  signification  est  encore 
discutée.  Elles  sont  constituées,  le  plus  souvent,  par  des  vésico- 
pusfules,  siégeant  sur  les  mamelles  ou  le  scrotum,  sur  le  périnée, 
au  pourtour  de  la  vulve,  à la  face  interne  des  membres  et  fournis- 
sant une  abondante  sécrétion,  d’apparence  sébacée.  Les  caractères 
de  cette  éruption  sont  d’ailleurs  variables;  on  signale  de  véritables 
vésicules  ou  de  petites  papules,  de  forme  conique,  analogues 
à celles*  de  la  « fausse  vaccine  » (Guersent).  Tous  les  auteurs 
s’accordent  à reconnaître  que  ces  éruptions  sont  observées  seule- 
ment dans  les  épizooties  les  moins  sévères;  elles  font  défaut 
lors  d’une  évolution  rapide.  Un  autre  symptôme , également 
exceptionnel,  consiste  en  un  emphysème  intermusculaire  et  sous- 
cutané,  qui  débute  au  niveau  de  l’encolure,  pour  envahir  le  thorax 
et  gagner  la  région  lombaire.  L’avortement  est  une  complication 
à peu  près  constante  du  typhus. 

Sous  cette  forme  grave,  qui  est  la  règle  dans  l’Europe  occiden- 
tale, la  maladie  évolue  en  4-7  jours;  elle  se  termine  invariablement 
par  la  mort.  Quelques  animaux  succombent  dès  le  deuxième  jour, 
avant  que  les  altérations  des  muqueuses  et  les  troubles  intestinaux 
se  soient  manifestés.  Dans  quelques  cas,  les  symptômes  présentent 
une  moindre  intensité  ; l’évolution  n’est  complète  qu’en  8-12  jours  et 
la  guérison  est  possible. 

L’affection  se  présente  aussi  sous  une  forme  avortée,  observée  sur- 
tout chez  les  races  orientales.  Les  seuls  troubles  observés  consistent 
en  un  état  d’abattement  des  malades,  avec  hypersécrétion  salivaire 
etdiarrhée.  La  température  dépasse  parfois  43°.  La  maladie  ne  dure 
que  2-3  jours. 

La  peste  se  termine  par  la  mort  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas.  La  moyenne  générale  des  statistiques  publiées  donne  un  taux 
de  mortalité  de  73  p.  100  des  malades.  Cependant  il  est  à cet 
égard  des  différences  considérables,  suivant  les  races  affectées  et 
suivant  les  épizooties  considérées.  Dans  l’Europe  occidentale,  le 
taux  des  pertes  varie  entre  50  et  98  p.  100  ; en  France,  la  mortalité, 
toujours  élevée,  atteint  90-95  p.  100.  Dans  l'Europe  centrale, 
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certaines  épizooties  ont  été  moins  meurtrières  et  le  chiffre  des  vic- 
times n’a  pas  dépassé  50-60  p.  100.  Dans  la  Russie  méridionale, 
le  bétail  des  steppes  résiste  mieux  à la  peste  et  les  pertes  sont 
évaluées,  en  moyenne,  à 30-40  p.  100  des  animaux  affectés. 

§ 12.  — Peste  chez  le  buffle. 

« Les  symptômes  sont  moins  graves  que  chez  le  bœuf  et  la  ma- 
ladie n’est  généralement  pas  mortelle.  On  constate  un  état  fébrile 
avec  larmoiement,  jetage  nasal,  érosions  sur  les  gencives  et  sur 
les  lèvres,  éruption  cutanée  sur  les  mamelles.  11  se  produit  aussi 
de  la  diarrhée. 

« Les  troubles  s’atténuent  dès  le  septième  jour  ; la  convalescence 
est  rapide.  En  quelques  cas  seulement,  la  mort  arrive  vers  le  qua- 
trième ou  le  cinquième  jour.  » (Gamgee.) 

s-  3.  — Peste  chez  le  mouton. 

Les  signes  de  la  peste,  chez  le  mouton,  sont  à peu  près  iden- 
tiques à ceux  qui  sont  observés  chez  le  bœuf  dans  les  formes  atté- 
nuées. 

Ils  débutent  par  une  élévation  de  température  de  2 à 3°,  suivie 
d’un  état  de  prostration  intense;  les  muqueuses  ont  une  colora- 
tion rouge  foncé;  la  conjonctive,  infiltrée,  fait  saillie  à l’angle 
interne  de  l’œil;  des  larmes  s’écoulent  sur  la  face.  L’appétit  est 
presque  nul  et  la  rumination  suspendue  ; la  salivation  est  abon- 
dante ; on  perçoit  des  grincements  de  dents.  On  compte  120- 
160  pulsations  par  minute. 

Les  symptômes  s’aggravent  en  quelques  jours  ; les  muqueuses 
revêtent  une  teinte  safranée  ; l’état  de  dépression  persiste.  « La 
diarrhée,  fréquemment  observée,  peut  aussi  faire  défaut;  les  ma- 
tières rejetées,  jaunâtres  et  striées  de  sang,  souillent  les  membres 
postérieurs.  Des  éruptions  papuleuses  apparaissent  au  pourtour 
des  naseaux,  de  l’anus  et  du  vagin,  sur  le  périnée  et  sur  les  ma- 
melles. «(Viseur.)  La  guérison  est  fréquente  ; la  convalescence  est 
complète  en  10-12  jours  (1). 

En  quelques  cas,  il  se  produit,  vers  le  quatrième  ou  le  sixième 

(1)  Chez  les  moutons  inoculés,  Woronzoff  et  Ekkert  trouvent  souvent  de  la  péritonite 
et  de  la  pleurésie  purulentes.  Ils  considèrent  cette  complication  comme  caractéristique 
de  la  peste  chez  le  mouton  et  chez  la  chèvre. 

Woronzoff  et  Ekkert.  Peste  bovine  chez  le  mouton.  Supplément  au  Journ.  de  méd. 
vét.  publique,  18!)(j  (russe). 
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jour,  des  accidents  convulsifs  qui  annoncent  une  mort  prochaine  ; 
en  d’autres,  la  diarrhée  persiste  ; on  observe  des  coliques,  du 
ténesme  rectal;  la  respiration  devient  plaintive  et  les  malades 
meurent  épuisés. 


§ 4.  — Peste  chez  le  chameau  (I). 

L’évolution  est  comparable  à ce  que  l’on  observe  chez  le  bœuf. 
Après  une  période  d’incubation  de  cinq  jours  en  moyenne,  la  tem- 
pérature monte  vers  42°  ; la  respiration  est  accélérée  (50  par  minute)  ; 
on  compte  90  pulsations  par  minute. 

Sur  la  muqueuse  buccale  apparaissent,  non  seulement  des  taches 
rouges  et  des  plaques  caséeuses  grises,  mais  aussi  des  vésicules, 
qui  s’ouvrent  pour  former  des  érosions  et  des  ulcères.  Il  existe 
une  conjonctivite  intense,  avec  trouble  de  la  cornée.  La  consti- 
pation du  début  fait  place  à une  diarrhée  abondante,  qui  épuise  les 
malades.  La  respiration  est  dyspnéique  et  l’on  observe  de  la  toux. 
La  température  s’abaisse  graduellement  ; les  malades  succombent 
vers  le  neuvième  jour  de  la  maladie. 

Les  pertes  s’élèvent  à 95  p.  100  des  animaux  affectés. 


IL  — Lésions. 

On  rencontre  à la  fois  des  altérations  généralisées,  communes 
aux  diverses  septicémies,  et  d’autres,  spéciales  à la  maladie,  qui 
portent  à peu  près  exclusivement  sur  les  muqueuses. 

a)  Le  cadavre,  considérablement  amaigri,  exhale  une  odeur 
fétide  particulière  ; les  vaisseaux  superficiels  renferment  du  sang 
noir  et  liquide  ; le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  congestionné 
et  marbré  par  des  taches  ou  des  plaques  ecchymotiques.  Les 
muscles,  ramollis,  friables,  présentent  une  coloration  pâle,  sau- 
monée ; la  coupe,  qui  laisse  échapper  un  sang  diflluent,  visqueux, 
montre  quelques  hémorragies  interstitielles;  le  tissu  conjonctif 
intermusculaire  est  le  siège  d’une  congestion  intense.  Les  syno- 
viales renferment  une  sérosité  sanguinolente. 

On  trouve  dans  le  péritoine  un  liquide  coloré  ; la  séreuse  montre 
des  arborisations  vasculaires  et  des  taches  ecchymotiques.  Les 
estomacs  et  l’intestin  sont  fortement  congestionnés;  on  distingue, 
en  presque  tous  les  points,  des  taches  d’un  rouge  brun  et  des 

(I)  Vedernikoff.  Les  maladies  du  chameau.  Archives  russes  de  méd.  vét.,  1893,  p.  143. 
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hémorragies  sous-séreuses  ; les  vaisseaux  du  mésentère  sont  ecta- 
siés et  remplis  de  sang  incoagulé.  L’intestin  ne  renferme  qu  un 
magma  visqueux  et  sanguinolent  ; le  feuillet  est  distendu  par  des 
aliments  durcis. 

Tous  les  viscères  sont  congestionnés;  le  foie  ést  jaune,  friable; 
la  vésicule  biliaire  contient  un  liquide  abondant  (1).  Les  reins, 
augmentés  de  volume,  sont  hémorragiques  dans  leur  zone  corti- 
cale. La  vessie  renferme  de  l’urine  albumineuse  (Gamgee),  riche  en 
globules  blancs  et  en  cellules  épithéliales.  Le  poumon  est  conges- 
tionné et  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  est  le  siège  d’un  emphy- 
sème considérable,  limité  à une  partie  de  l’organe  ou  étendu  à 
la  totalité  des  deux  lobes;  en  quelques  cas,  l’emphysème  a envahi 
le  tissu  conjonctif  péri-trachéal  et  il  gagne  le  tissu  sous-cutané, 
pour  atteindre  des  régions  éloignées  (dos,  lombes...). 

Les  ganglions  lymphatiques  sont  tuméfiés,  hypérémiés  et  ra- 
mollis. Le  myocarde  est  jaune,  pâle,  friable;  on  voit  des  taches 
ecchymotiques  sur  l’endocarde.  Les  vaisseaux  contiennent  un  sang- 
noir,  épais,  incoagulé  ; la  paroi  séreuse  est  fortement  colorée. 

b)  La  muqueuse  digestive  est  le  siège  d’une  congestion  intense 
et  d’une  desquamation  épithéliale  plus  ou  moins  marquée  suivant 
les  régions.  Dans  la  bouche,  des  plaques  épithéliales  se  sont  élimi- 
nées, laissant  à nu  le  derme,  hypérémié  et  de  couleur  foncée  ; en 
d’autres  points,  l’épithélium  ramolli,  facile  à détacher,  se  montre 
sous  forme  d’une  pulpe  de  couleur  jaune  ; les  papilles  sont  turges- 
centes, rouge  brun.  La  couche  sous-muqueuse  est  œdématiée.  Des 
altérations  de  même  ordre  se  retrouvent  dans  le  pharynx,  dans  le 
réseau  et,  à un  moindre  degré,  dans  l’œsophage  et  dans  le  rumen. 
Dans  le  feuillet,  l’épithélium  adhère  aux  aliments  durcis  et  il  se 
détache  avec  ceux-ci  ; certaines  lames  présentent  des  foyers  de 
nécrose. 

La  caillette  montre  des  lésions  plus  accentuées  encore.  La  mu- 
queuse, recouverte  d’une  matière  pultacée  grise  ou  rougeâtre,  pré- 
sente aux  sommets  des  plis  des  dénudations  épithéliales,  qui 
laissent  à nu  le  derme  fortement  injecté  ou  complètement  hémorra- 
gique. Les  parties  voisines,  infiltrées,  forment  un  bourrelet  saillant 
périphérique  et  les  plaques  prennent  l’aspect  de  plaies  ulcéreuses 
profondes.  Au  niveau  des  glandes  à pepsine,  on  rencontre  de 
petits  amas  caséeux,  constitués  par  des  blocs  épithéliaux. 

(I)  Le  médecin  Künst,  de  Zeitz  (17G3),  attribuait  la  peste  bovine  à une  intoxication 
biliaire,  consécutive  à une  obstruction  de  l’orifice  du  canal  cholédoque  par  la  paroi  en- 
flammée du  duodénum. 
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Dans  l’intestin  grêle,  des  hémorragies  sous-muqueuses  se  sont 
produites,  limitées  en  points  ou  étendues  en  plaques;  l’épithélium 
a disparu  à leur  niveau  ; les  tissus  sont  disséqués  et  mortifiés. 
Les  follicules  solitaires  sont  le  siège  d’une  inflammation  exsudative 
intense  ; leur  orilice,  obstrué  par  un  coagulum  caséeux,  est  limité 
par  un  bourrelet  de  couleur  brune  ; au  niveau  des  plaques  de  Peyer, 
les  exsudats  sont  réunis  en  une  seule  masse,  d’apparence  pseudo- 
membraneuse, adhérente  à la  muqueuse. 

Alors  que  les  altérations  sont  moins  profondes  et  que  l’épithé- 
lium n’est  pas  complètement  éliminé,  l’hypertrophie  des  follicules 
donne  à la  muqueuse  un  aspect  analogue  à celui  de  la  peau  d’an- 
guille cuite  («  Aalhaat  » des  Allemands).  Dans  les  formes  surai- 
guës, au  contraire,  les  follicules  sont  détruits  dès  les  premiers 
instants;  l’on  ne  trouve  plus,  au  niveau  des  plaques  de  Peyer, 
qu’un  magma  gangreneux  ramolli  (1). 

Des  lésions  de  même  ordre  se  retrouvent,  moins  accusées,  sur 
le  gros  intestin,  le  côlon  flottant  et  le  rectum.  Dans  ces  dernières 
régions,  les  plaques  hémorragiques  affectent  volontiers  la  forme 
d’anneaux  ou  de  bandes  transversales  («  marques  zébrées  » des 
Anglais).  En  toutes  les  régions,  la  muqueuse  intestinale  est  recou- 
verte d’un  exsudât  épais,  visqueux,  de  couleur  rouge  foncé. 

La  muqueuse  respiratoire  est  injectée  et  parsemée  de  taches 
ecchymotiques  ; le  derme  est  mis  à nu  en  de  nombreux  points; 
des  foyers  de  nécrose  superficielle  se  rencontrent  dans  les  cavités 
nasales  et,  plus  rarement,  en  quelques  points  du  larynx.  Au 
niveau  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches,  la  muqueuse  est 
recouverte  par  des  fausses  membranes  jaunâtres,  formant  un  revê- 
tement épais  ( exsudât  croupal  de  Roell).  Les  muscles  qui  entourent 
la  trachée  et  le  larynx  sont  infiltrés  et  de  couleur  foncée.  La  mu- 
queuse du  vagin  présente  des  foyers  hémorragiques  et  des  desqua- 
mations superficielles. 

L’étude  histologique  (2)  montre  que  les  lésions  sont  constituées, 
au  début,  par  une  hypérémie  considérable  des  réseaux  capillaires, 
suivie  d’une  exsudation  abondante.  Les  fausses  membranes  sont 
constituées  par  de  la  fibrine,  des  cellules  épithéliales  et  des  leuco- 

(1)  Il  est  à remarquer  qu'il  n’est  pas,  à proprement  parler,  d’altérations  pathognomo- 
niques de  la  peste.  Les  lésions  des  plaques  de  Peyer,  considérées  comme  constantes 
depuis  Gerlach,  peuvent  manquer  d’après  Bristowe,  Murchison,  Renault,  II.  Bouley  et 
Dieckerhoff, 

(2)  Semmek.  Die  Rhulerpest  und  das  Rindevpestcontagium . OEsterr.  Monatsschr.  fur 
Thierheilk.,  1881,  p (53.  — Klebs.  Zur  Bekiimpfung  der  Rinderpest  in  Nieder-Œsterreich. 

ld  , id. , p.  108. 
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cytes.  Parfois,  la  congestion  aboutit  d’emblée  à la  thrombose  et 
à la  nécrose  d’un  territoire  plus  ou  moins  étendu.  Les  altérations 
restent  limitées  aux  couches  superficielles  du  derme  et  aux  éléments 
glandulaires  ; le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  seulement  infiltré 
par  un  exsudât  séreux. 


111.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  est  basé  à la  fois  sur  l’appréciation  des  symptômes 
et  sur  la  marche  de  la  contagion.  Les  conditions  sont  d’ailleurs 
tout  à fait  différentes,  suivant  que  la  maladie  doit  être  reconnue 
dans  un  milieu  indemne  ou  dans  un  foyer  infecté. 

a)  Il  est  difficile  de  reconnaître  un  premier  cas  de  peste  bovine 
en  l’absence  de  toute  cause  de  suspicion  (provenance  des  ani- 
maux, proximité  d’une  région  envahie...).  L’élévation  de  la  tempé- 
rature, la  coloration  rouge  acajou  et  les  altérations  des  muqueuses, 
le  catarrhe  intestinal,  la  gravité  de  l’état  général...  feront  cepen- 
dant soupçonner  l’affection.  Si  chacun  de  ces  symptômes  est 
retrouvé  dans  certaines  maladies,  leur  coexistence  constitue  un  syn- 
drome des  plus  expressifs.  La  constatation  de  nouveaux  cas  assurera 
le  diagnostic  en  un  temps  très  court. 

Le  diagnostic  différentiel  ne  comporte  que  quelques  indications. 
Le  coryza  gangreneux , qui  présente  avec  la  peste  certaines 
analogies,  est  suffisamment  différencié  par  son  caractère  spo- 
radique et  par  la  fréquence  d’accidents  oculaires  particuliers 
(Y.  Coryza  gangreneux;  Symptômes).  Dans  la  fièvre  charbonneuse, 
les  lésions  des  muqueuses  apparentes  font  défaut  et  les  troubles 
intestinaux  sont  tout  différents  de  ceux  qui  sont  observés  dans 
la  peste.  Certaines  formes  de  la  fièvre  aphteuse  sont  traduites  par 
des  accidents  d’intoxication  à marche  rapide;  loutefois,  la  pré- 
sence des  éruptions  spécifiques,  chez  quelques-uns  au  moins  des 
animaux  contaminés,  assure  le  diagnostic.  La  dysenterie  ( Ruhr , 
rothe  Ruhr,  des  Allemands)  a en  commun  avec  la  peste  la  diar- 
rhée abondante  et  l’intensité  des  signes  généraux  d’intoxication 
aiguë;  cependant  les  lésions  des  muqueuses  sont  peu  apparentes 
ou  manquent  complètement;  de  plus,  les  cas  sont  toujours  isolés. 
Certains  empoisonnements  déterminent  à la  fois  des  symptômes 
généraux  graves  et  des  troubles  intestinaux  intenses;  la  simul- 
tanéité dans  l’apparition  des  symptômes  et  les  caractères  spé- 
ciaux à chaque  intoxication  ne  permettent  guère  de  les  confondre 
avec  le  typhus. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  24 
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b)  Dans  un  milieu  infecté,  le  diagnostic  ne  présente  pas  de  diffi- 
culté. 11  est  possible  de  soupçonner  la  maladie  dès  le  début,  par 
la  constatation  de  l'élévation  rapide  de  la  température,  coïncidant 
avec  des  troubles  généraux  graves  à évolution  rapide.  Dans  les 
régions  infectées,  on  doit  surveiller  étroitement  les  animaux  et 
prendre  leur  température  matin  et  soir;  une  hyperthermie  supé- 
rieure à 1°-1°,5  fera  considérer  l’animal  comme  suspect,  même  en 
l’absence  de  tout  autre  symptôme  (1). 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Presque  toutes  les  parties  de  l’orga- 
nisme infecté  sont  virulentes.  Le  sang,  la  lymphe,  les  larmes,  la 
bave,  le  jetage,  l’urine,  le  lait,  les  déjections  intestinales  renferment 
le  virus. 

La  virulence  de  la  bile  est  discutée;  alors  que  Koch  trouve  la 
bile  non  virulente  et  douée  de  propriétés  immunisantes,  Nencki  et 
Mmo  Sieber  constatent  toujours  la  virulence. 


Réceptivité.  — Les  bovidés  sont  surtout  exposés  à contracter 
la  peste.  Les  moulons  et  les  chèvres  ne  possèdent  qu’une  faible 
réceptivité;  ils  échappent  totalement  à la  contagion  en  nombre 
d’épizooties.  Les  bufjles  ne  présentent  également  qu’une  forme 
atténuée  de  la  maladie. 

Les  autres  espèces  de  ruminants  paraissent  toutes  aptes  à l'infec- 
tion ; le  chameau  contracte  facilement  le  typhus  et  les  épizooties 
observées  dans  les  jardins  zoologiques  montrent  que  nombre  d’autres 
espèces  possèdent  la  réceptivité. 

L’influence  bien  établie  de  la  race  sur  la  réceptivité  des  bovidés 
est  difficile  à préciser.  Si  le  taux  de  la  mortalité  est  généralement 

(1)  Robcis  observe  une  maladie  qui  tue  en  quelques  jours,  dans  une  même  étable, 
trois  vaches  et  un  veau;  une  quatrième  vache  reste  indemne.  Les  lésious  observées 
consistent  en  une  inflammation  intense  de  toute  la  muqueuse  digestive,  avec  érosions 
superficielles,  coïncidant  avec  de  l’emphysème  pulmonaire  et  sous-cutané  et  avec  une 
éruption  cutanée  (vésicules  miliaires,  exanthème).  Il  est  probable  que  les  accidents 
doivent  être  rapportés  à la  fièvre  aphteuse  maligne. 

Kolesisikoff  décrit,  sous  le  nom  de  diphtérie  sporadique , une  maladie  observée  dans 
le  gouvernement  de  Pétersbourg,  caractérisée  par  la  présence  d’exsudats  diphtéritiques 
sur  le  pharynx,  le  larynx  et  l’œsophage  ; la  pituitaire  reste  intacte  ; il  existe  en  outre 
de  l’emphysème  du  poumon,  avec  foyers  disséminés  de  congestion  : la  muqueuse  de 
l’estomac  et  de  l’intestin  est  peu  altérée.  Le  principal  symptôme  consiste  en  une 
diarrhée  intense,  suivie  de  parésie  générale. 

Robcis.  Maladie  simulant  la  peste  bovine.  Recueil  de  méd.  vét.,  1883,  p.  90  et  255.  — 
Kolesnikoff.  Sur  une  maladie  simulant  la  peste.  Iteferat  in  Jahresb.  de  Ellenberger  et 
Schuelz,  t.  VI,  1887,  p.  10. 
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plus  élevé  dans  l’ouest  de  l’Europe  que  dans  les  contrées  de  l’est, 
il  s’en  faut  que  cette  règle  soit  absolue.  Dans  certaines  épizooties 
sévissant  en  Hollande,  en  Allemagne,  en  Angleterre...,  la  propor- 
tion des  morts  n’a  pas  dépassé  sensiblement  celle  qui  est  atteinte 
dans  la  Russie  méridionale.  Sans  nier  l’influence  de  la  race,  on 
doit  donc  admettre  qu’il  est  d’autres  influences  qui  décident  de  la 
gravité  des  épizooties. 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  race  grise  dite  « des  steppes  » est 
moins  sensible  que  les  autres  au  virus  de  la  peste  ; les  perles 
consécutives  à la  contagion  naturelle  atteignent  une  moyenne  de 
30-50  p.  100  seulement;  celles  qui  résultent  de  l’inoculation  ne 
dépassent  guère  5-10  p.  100,  alors  que,  dans  toutes  ces  conditions,  les 
autres  races  fournissent  une  mortalité  de  90-98  p.  100.  Un  virus 
atténué,  qui  ne  tue  pas  le  bétail  des  steppes,  provoque  chez  les 
autres  animaux  une  évolution  sûrement  mortelle  (Semmer).  En 
aucun  cas  cependant,  les  animaux  ne  possèdent  une  immunité 
véritable;  certains  troupeaux  des  steppes  perdent  jusqu'à  50  et 
80  p.  100  de  leur  effectif  (1). 

Chez  le  mouton,  l’influence  de  la  race  est  admise  en  Russie  par 
tous  les  observateurs;  alors  que  les  mérinos  sont  rarement  infectés 
et  seulement  sous  une  forme  légère,  les  moutons  communs  à grosse 
laine  sont  plus  souvent  affectés. 

L'influence  de  l’ûge  est  peu  évidente;  d’après  Raupach,  l’àge  des 
animaux  n’a  aucune  action  sur  les  suites  de  l’inoculation  virulente. 

Il  est  bien  établi,  par  contre,  qu’une  première  atteinte  de  la 
peste  confère  l’immunité.  Les  recherches  de  Schadrine  (2)  con- 
firment le  principe;  une  deuxième  atteinte  est  exceptionnelle  et 
elle  est  toujours  bénigne;  les  formes  avortées  de  la  maladie  con- 
fèrent une  immunité  partielle,  qui  a pour  effet  de  diminuer  la 
mortalité  d’un  tiers  lors  d’une  seconde  atteinte.  En  général,  l’immu- 
nité acquise  se  maintient  pendant  toute  la  vie  (3). 

Les  veaux  nés  de  mères  affectées  à une  période  avancée  de  la 
gestation  possèdent  une  immunité  partielle  ou  complète;  ce  fait, 

(1)  Jessen  déclare  « qu’il  est  extrêmement  rare  de  trouver,  en  Russie,  un  animal  qui 
ne  soit  pas  apte  à contracter  la  peste  ». 

D’après  IIai.pt,  « le  bétail  kalmouck,  kirghise  ou  sibérien,  qu’il  soit  de  races  pures  ou 
Je  résultat  de  croisements,  ne  présente  aucune  résistance  spéciale  à la  peste.  Chez  lui 
la  maladie  évolue  aussi  vite  que  dans  les  autres  races  et  elle  donne  le  même  chitl're  de 
mortalité  » ( Seuchenkrankheiten  in  Sibérien , p.  272). 

(2)  Schadrine.  Documenta  statistiques  sur  L'immunité  conférée  par  la  contaqion  natu- 
relle de  la  peste  bovine.  Comptes  rendus  de  l'Institut  de  Charkow,  1888  (en  russe). 

(3)  D’après  Kraiewskv,  l’évolution  des  formes  légères  confère  seule  l’immunité  ; les 
formes  avortées  ne  modifient  en  rien  la  réceptivité. 


372 


PESTE  BOVINE. 


déjà  signalé  au  dix-huitième  siècle  par  Camper  et  Reinders,  est 
confirmé  par  les  observations  de  Gerlach. 

Le  cheval , le  porc , les  carnassiers,  Y homme  sont  à l’abri  de  la 
contagion. 

Parmi  les  petits  animaux,  le  cobaye  seul  a pu  être  infecté 
expérimentalement  (Gamaleia,  Semmer);  le  lapin,  le  rat,  la  souris 
blanche,  le  pigeon,  le  chat...  sont  complètement  réfractaires. 

Modes  de  la  contagion.  — La  transmission  de  la  peste  bovine 
s’opère  avec  une  extrême  facilité.  Les  animaux  infectés  souillent 
abondamment,  par  leurs  diverses  déjections,  les  milieux  qu’ils 
habitent  ou  qu’ils  traversent;  la  variété  des  modes  de  la  contagion 
n’a  d’autre  limite  que  la  résistance  du  contage  aux  causes  de  des- 
truction. 

La  cohabitation,  même  peu  prolongée,  est  un  mode  certain  de 
contamination  ; celle-ci  s’opère  soit  par  contact  direct,  soit  par 
l’intermédiaire  de  produits  souillés,  comme  les  litières  et  les  four- 
rages. Le  séjour  des  animaux  avec  des  malades,  dans  des  pâturages 
ou  sur  des  marchés,  l’usage  d’abreuvoirs  communs...  constituent 
des  modes  très  efficients. 

La  maladie  est  transmise  d’une  étable  infectée  aux  étables 
voisines  par  l’intermédiaire  des  eaux,  souillées  par  les  fumiers, 
aussi  par  les  personnes,  qui  emportent  des  particules  virulentes 
adhérentes  à leurs  chaussures  ou  à leurs  vêtements.  Les  animaux 
réfractaires  à la  peste,  serviteurs  ou  commensaux,  sont  des  porte- 
germes  dangereux  ; les  chats,  les  chiens,  les  oiseaux  sont  parti- 
culièrement à craindre.  Dès  1799,  Faust  dénonçait  les  rats  et  les 
souris  comme  des  agents  actifs  de  la  dissémination  du  contage. 

Le  séjour  des  animaux  dans  des  milieux  infectés,  étables, 
prairies,  enclos,  le  transport  dans  des  wagons,  le  simple  passage 
sur  des  chemins  suivis  par  des  malades...  suffisent  à assurer 
la  contamination. 

Les  aliments  souillés  par  des  traces  du  virus  restent  virulents 
pendant  un  long  temps.  Des  observations  précises  de  Muller, 
Haubner,  Dieckerhoff. ..  établissent  que  des  foins,  conservés  au- 
dessus  d’étables  envahies,  ont  transmis  la  maladie  après  deux  et 
quatre  mois.  Les  eaux  de  boisson,  exposées  à des  causes  multiples 
de  souillures,  sont  des  véhicules  possibles  pour  les  germes  (1). 

(1)  Chauveau  signale  un  remarquable  exemple  de  ce  mode  de  contagion  : le  cadavre 
d’un  animal  mort  du  typhus  est  enfoui,  peu  profondément,  dans  le  lit  d’un  fossé  alors  à 
sec.  Trois  semaines  plus  tard,  le  fossé  est  rempli  d’eau  et  le  trop-plein  est  amené  dans 
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La  dissémination  de  la  peste  en  dehors  de  ses  foyers  est  assurée 
par  l’exportation  de  sujets  atteints  ou  de  produits  animaux  infectés. 
Les  peaux  fraîches,  les  cornes,  les  crins,  les  onglons...,  imprégnés 
ou  souillés,  restent  dangereux  pendant  un  certain  temps.  Le 
transport  de  la  viande  des  malades  abattus  est  plus  dangereux 
encore  (1). 

Des  modes  plus  indirects  de  la  contagion  interviennent  sans 
doute;  dans  certains  sols,  la  virulence  des  cadavres  enfouis  se 
conserve  quelques  semaines  au  moins;  l’humus  des  steppes  paraît 
offrir  un  milieu  favorable  à une  longue  survivance  des  germes 
et  l’on  s'explique  l’hypothèse  d’une  genèse  de  la  maladie  en  dehors 
de  la  contagion.  Makaroff  (2),  qui  a étudié  la  marche  de  la  peste 
dans  la  Petite-Russie,  établit  qu’en  certaines  années  la  contagion 
s’étend  avec  une  extrême  rapidité,  de  localité  en  localité,  détermi- 
nant des  pertes  qui  s’élèvent  jusqu’à  50  p.  100  du  nombre  total 
des  animaux;  en  dehors  de  ces  poussées  épizootiques,  qui  se  pro- 
duisent à des  intervalles  irréguliers,  la  contagion  persiste  en  quel- 
ques foyers,  sans  tendance  à la  diffusion,  ou  même  sous  une  forme 
nettement  sporadique. 

L'histoire  des  épizooties  montre,  d’autre  part,  que  la  peste  ne 
tend  point  à persister  longuement  dans  les  régions  envahies  de 
l’Europe  occidentale  et  qu’une  contagion  éloignée  par  les  sols 
infectés  n’y  est  pas  à craindre.  On  pouvait  penser  que  cette  con- 
servation de  la  virulence  dans  les  sols  était  possible  en  certaines 
régions  et  qu’elle  expliquait  la  permanence  des  foyers  en  Orient. 
L’exemple  de  la  Russie  méridionale,  où  la  peste  a été  progressi- 
vement refoulée  en  quelques  années  jusqu’au  delà  du  Caucase, 
montre  que,  dans  l'Europe  tout  au  moins,  la  maladie  procède 
uniquement  de  la  contagion  et  qu  elle  peut  être  efficacement  com- 
battue par  la  police  sanitaire. 

Modes  de  là  pénétration  du  virus.  — L’inoculation  par 
effraction,  au  niveau  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  constitue  un 

un  réservoir  servant  d’abreuvoir  aux  animaux  d’une  ferme  jusque-là  indemne  et  par- 
faitement isolée.  Tous  les  bovidés  de  la  ferme  sont  infectés  par  l’eau  souillée. 

(1)  Saint-Cyr  rapporte  le  fait  suivant  : Un  paysan,  qui  transporte  dans  un  sac  de  la 
viande  provenant  d’animaux  malades,  dépose  son  fardeau  sur  le  bord  d'une  route  pen- 
dant quelques  minutes.  Huit  jours  après,  des  animaux  qui  broutent  l'herbe  en  ce  point 
sont  iufectés.  — Viseur  voit  des  chiens  transporter  la  contagion  en  traînant  des  mor- 
ceaux de  viande;  il  estime  que  le  contage  peut  traverser  le  tube  digestif  des  carnassiers 
sans  être  altéré.  Medveski  et  Wohonzokf  signalent  l'infection  par  la  saumure  ayant 
servi  à la  conservation  de  viandes  malades. 

(2)  Makaroff.  Sur  les  caractères  des  épizooties  de  la  peste  bovine.  Rapport  sur  le  ser- 
vice vétérinaire  en  Russie,  1883. 
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mode  certain  de  transmission  pour  les  bovidés  et  pour  la  chèvre. 
Chez  le  mouton,  la  transmission  est  réalisée  par  ce  mode  dans 
90  p.  100  des  cas.  Lors  de  contagion  accidentelle,  le  virus  pénètre 
par  les  voies  digestives , avec  des  aliments  infectés.  Il  est  probable 
que  l’envahissement  s’opère  dès  les  premières  voies,  au  niveau 
d’érosions  superficielles  de  la  muqueuse.  La  pénétration  par  la 
muqueuse  de  l’estomac  ou  de  l’intestin  est  également  admissible. 
Expérimentalement,  l’infection  est  sûrement  réalisée  par  l’inges- 
tion d’une  petite  quantité  de  virus  associé  à quelque  matière  que 
ce  soit. 

Le  rôle  des  voies  respiratoires  est  insuffisamment  établi.  Abild- 
gaard,  Jessen,  lloell,  Gerlach,...  admettent  la  contagion  par  l’air, 
à une  distance  moindre  de  cent  pas.  Le  transport  ne  serait  possible 
que  par  l’intermédiaire  de  poussières  virulentes  et  il  semble  que 
la  dessiccation  détruise  rapidement  les  propriétés  du  contage. 

Pathogénie.  — Le  mode  d’évolution  du  virus  dans  l’organisme 
ne  pourra  être  exactement  apprécié  qu’après  la  détermination  de 
l’élément  figuré  essentiel.  Il  est  acquis  seulement  qu’il  suffit  d’une 
trace  de  matière  virulente  pour  obtenir  l’infection  et  que  le  mode 
de  la  pénétration  n’a  aucune  influence  sur  la  certitude  de  l’évolu- 
tion ultérieure. 

Les  différences  observées  dans  la  durée  de  la  période  d’incubation 
tendent  à faire  croire  que  l’infection  peut  rester  localisée  pendant 
quelque  temps,  à la  suite  de  certains  modes  de  pénétration.  Les 
accidents  apparaissent,  en  général,  de  5 à 9 jours  après  l’exposition  à 
la  contagion,  soit  une  moyenne  de  7 jours  environ.  En  quelques 
cas,  l’incubation  est  réduite  à 1-2  jours  et  même  à 12-20  heures 
(Dieckerhoff).  A la  suite  de  l’inoculation  expérimentale,  l’hyper- 
thermie  est  constatée  après  36-48  heures,  d’après  Sanderson  et 
Semmer.  Dans  les  mêmes  circonstances,  Raupach  (1)  constate 
une  incubation  moyenne  de  4-5  jours;  l’invasion  est  indiquée 
par  l’élévation  de  la  température  et,  peu  après,  par  des  altérations  de 
la  muqueuse  au  niveau  de  la  lèvre  inférieure,  des  incisives,  et  à 
l’orifice  des  naseaux.  En  tous  ces  points,  l’épithélium,  gonflé  et 
ramolli,  prend  une  coloration  blanche.  Les  longues  périodes  d’incu- 
bation signalées  (17,  20  et  30  jours,  d’après  Lemaître)  ne  doivent 
être  acceptées  que  sous  réserves  ; elles  s’expliquent  d’ailleurs 
par  une  infection  tardive  des  animaux  exposés  à la  contagion,  le 


(1)  Raupach.  Rapport  sur  l’inoculation  de  la  peste  à Karlovska , 1864. 
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virus  séjournant  dans  le  milieu  habité  sans  pénétrer  dans  l'orga- 
nisme. 

Mari  montre  que  les  produits  d’excrétion,  le  jetage  notamment, 
ne  possèdent  aucune  virulence  pendant  la  période  d’incubation. 
Dès  l’apparition  de  l’hyperthermie  initiale,  le  sang,  l’urine  et  le  lait 
sont  virulents  (Semmer).  Quelques  heures  plus  tard,  le  virus  se 
trouve  en  abondance  à la  surface  de  toutes  les  muqueuses;  dès 
ce  moment,  les  malades  sont  éminemment  dangereux  au  point  de 
vue  de  la  contagion. 

Le  virus,  répandu  dans  tout  l’organisme,  cultive  de  préférence 
dans  les  couches  superficielles  des  muqueuses;  il  provoque  l’hy- 
pérémie  capillaire,  la  chute  des  épithéliums  muqueux  et  glandulaires 
et  l’infiltration  de  la  couche  sous-muqueuse.  L’infection  du  fœtus 
paraît  être  la  règle;  mais  des  observations  précises  font  défaut  sur 
ce  point.  Le  microbe  produit  vraisemblablement  des  toxines,  aux- 
quelles sont  dus  les  phénomènes  généraux  d’intoxication  et  la  mort. 

Résistance  du  virus.  — On  ne  possède  sur  cette  question  que 
des  documents  peu  précis. 

La  dessiccation  assure  une  stérilisation  rapide  ; au  contraire,  un 
certain  degré  d’humidité  est  favorable  à la  conservation.  Dans  le 
sang,  dans  l’urine  et  dans  le  lait,  la  virulence  disparaît  après 
4-6  semaines.  Des  fragments  de  rate  conservés  dans  la  glace  sont 
encore  virulents  après  six  mois  (Semmer). 

Le  contage  est  détruit  en  dix  minutes  par  une  température  infé- 
rieure à 60°  (Semmer);  une  température  prolongée  de  — 20  à — 25° 
le  détruit  également  (Semmer). 

Il  résulte  des  expériences  d’une  commission  russe  que  les  peaux 
ont  perdu  toute  propriété  virulente  après  deux  semaines,  à des 
températures  variant  entre  -j-  10  et  — 22°  R.  et  dans  un  milieu 
humide.  La  virulence  a disparu  après  une  dessiccation  de  deux  jours. 
Kraiewsky  (1)  voit  la  virulence  persister  pendant  trois  semaines 
dans  des  peaux  maintenues  à l’état  humide.  La  virulence  des  peaux 
est  détruite  : 

Par  le  sublimé  corrosif  à 1 p.  1000  en  24  heures. 

Par  l’acide  phénique  à 2 1 2 p.  100  en  12  — 

Par  l'essence  de  térébenthine: , en  24  

Par  la  chaux  vive  à 12  p.  100  en  12  — 

Des  touffes  de  laine,  souillées  avec  du  jetage  virulent  el  aban- 

(1)  Kraiewsky.  Désinfection  et  utilisation  des  peaux  provenant  d'animaux  atteints  de  ta 
peste  bovine.  Archives  de  méd.  vét.  de  Pétersbourg,  1885. 
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données  à l’air  libre,  pendant  l’été,  sont  stérilisées  en  moins  de 
3 jours;  la  même  matière  est  déposée  sur  du  papier  humide  qui 
est  enfermé  dans  des  flacons  bien  clos  et  ceux-ci  sont  enterrés  ; 
après  7 jours,  la  virulence  est  trouvée  intacte  (Woronzoff  et 
Ekkert). 

L influence  de  la  lumière  est  sans  doute  considérable.  Theiler 
constate  la  stérilisation  du  sang,  étalé  en  couche  mince,  après 
deux  heures  d’insolation  à 34°. 

La  solution  saturée  de  sel  marin  n’altère  pas  la  virulence,  après 
vingt-quatre  heures  de  contact.  Au  contraire,  les  tissus  immergés 
dans  la  glycérine  sont  rapidement  stérilisés.  L’acide  phénique  à 
5 p.  1000  détruit  le  virus  dans  le  sang  (Theiler). 

Le  contage  conserve  pendant  plusieurs  semaines  ses  propriétés 
dans  les  cadavres  enfouis.  Dans  une  observation  de  Chauveau,  la 
virulence  est  constatée  après  vingt  et  un  jours  ; elle  a disparu 
après  cinquante-huit  jours  dans  les  expériences  de  Reynal.  Dans 
les  fumiers,  la  destruction  est  d’autant  plus  rapide  que  les  fermen- 
tations sont  plus  actives  et  que  la  température  du  milieu  est  plus 
élevée.  En  règle  générale,  les  fumiers  restent  dangereux  pendanl 
plusieurs  semaines. 

II  n’est  pas  douteux  que  l’agent  de  la  contagion  se  conserve 
dans  le  milieu  extérieur  sous  certaines  conditions  ; Saveljeff  l'a  vu 
persister  pendant  quarante-cinq  jours  dans  une  étable  infectée  ; 
les  faits  rapportés  déjà  de  Müller  et  de  Dieckerhoff  établissent  sa 
survivance  pendant  plus  de  trois  mois.  Le  microbe  reste  viru- 
lent dans  les  sols  pendant  quelque  temps;  peut-être  y donne-t-il 
des  formes  de  résistance  qui  assurent  sa  perpétuité  en  des  régions 
déterminées. 


Modifications  de  la  virulence.  — D’après  Semmer  (1),  un 
affaiblissement  de  la  virulence  est  obtenu  par  différents  procédés. 

Le  chauffage  pendant  15-30  minutes,  à des  températures  com- 
prises entre  45-50°,  permet  d’obtenir  des  virus  qui  ne  tuent  plus 
les  bovidés  et  qui  leur  confèrent  une  immunité  durable  et  solide. 
Le  refroidissement,  jusqu’à  une  température  de  — 20°,  a le  même 
effet  sur  la  virulence.  Les  inoculations  au  cobaye  déterminent 
encore  une  modification  de  la  virulence.  Un  virus  faiblement  modi- 
fié, incapable  de  tuer  le  bœuf  des  steppes,  peut  récupérer  sa  viru- 

(1)  Sem.meii.  L'eber  das  Rinderpestcontagium  und  über  Immunisirung  and  Schutzimp f ung 
gegen  Rinderpest.  Berl.  thier.  Wochenschr. , 1 803,  p.  590.  Zur  Frage  über  die  Aeliologie... 
der  Rinderpest.  Deutsche  thierarztl.  Wochenschr.,  t XX,  1896,  p.  32. 
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lence  première  par  une  série  de  passages  chez  des  animaux  appar- 
tenant aux  races  les  plus  exposées. 

Tokishige  obtient  un  virus  affaibli  par  l’action  de  1 air  et  d une 
température  élevée. 


Immunisation.  — L'immunisation  est  obtenue  : a)  par  l’inocu- 
lation de  virus  affaiblis;  b)  par  l’inoculation  de  la  bile  des  animaux 
morts  de  la  maladie  ; c)  par  les  injections  du  sérum  provenant  d'ani- 
maux réfractaires  ou  immunisés. 

I.  Immunisation  par  les  virus  modifiés.  — Semmer  réalise 
l'immunisation  avec  le  virus  affaibli  chez  les  bovidés,  chez  le 
mouton  et  chez  la  chèvre.  L’immunité  ainsi  conférée  est  durable 
et  héréditaire;  un  veau  né  d’une  vache  vaccinée  est  réfractaire  à la 
contagion  naturelle  et  à l’inoculation.  L’auteur  ne  donne  aucun 
détail  sur  la  technique  employée  et  il  déclare  la  méthode  prati- 
quement inapplicable  (?). 

Tokishige  obtient  l’immunisation  du  veau  par  le  même  procédé. 

Koch  confère  une  immunité  solide  et  durable  par  l’inoculation 
d'un  mélange  de  sang  virulent  et  de  sérum  provenant  d'un  animal 
guéri  de  la  peste.  Les  bovidés  qui  ont  reçu  des  inoculations  succes- 
sives possèdent,  après  quatorze  jours,  une  immunité  active  qui  leur 
permet  de  résister  à une  inoculation  de  20  centimètres  cubes  de 
sang  virulent.  Ce  procédé  nécessite  seulement  20  centimètres  cubes 
de  sérum  par  animal  vacciné. 

IL  Inoculation  de  la  bile.  — Au  cours  de  sa  mission  au  Cap, 
en  1897,  Koch  (1)  établit  que  la  bile  des  animaux  morts  delà  peste 
possède  des  propriétés  immunisantes.  Une  injection  sous-cutanée 
de  10  centimètres  cubes  confère,  après  dix  jours,  une  immunité 
complète:  après  quatre  semaines,  l’animal  vacciné  peut  recevoir 
impunément  40  centimètres  cubes  de  sang  virulent.  L’inoculation 
provoque  le  développement  d’une  tuméfaction  locale  du  volume 
du  poing  ou  un  abcès  si  le  liquide  n'est  pas  pur.  L’inoculation 
d’un  mélange  à parties  égales  de  bile  immunisante  et  de  sang- 
virulent  ne  provoque  aucun  accident. 

III.  Sérothérapie.  — Les  résultats  obtenus,  tout  incomplets 
qu’ils  sont  encore,  montrent  qu’il  est  possible  d’obtenir  l’immuni- 
sation par  ia  sérothérapie. 


Semmer  reconnaît,  dès  1893,  que  le  sérum  et  le  lait  des  bovidés  immu- 

(1  )Bericht  des  Herrn  Prof.  L)'  Koch  über  seine  in  K imber  le;/  r/etnachten  Versuche  bezay- 
lich  Bekàmpfung  der  Rinderpest.  Centralbl.  fur  Haleter.,  t.  XXI,  lS97,p.  ô2ü. 

Koch.  Ueber  Rinderpest.  Deutsche  thier.  Wochenschr.,  1897,  p.  172. 
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nisés  et  aussi  le  sérum  des  animaux  réfractaires,  comme  le  cheval,  injectés 
sous  la  peau,  confèrent  une  immunité  passagère  et  assez  peu  solide. 

Nencki  cl  àln,c  Sieber  (1)  constatent  des  faits  analogues.  Les  moutons 
qui  ont  été  affectés  de  la  peste  donnent  un  sérum  capable  d’immuniser 
le  veau.  Au  contraire  le  sérum  d’un  veau  immunisé  est  incapable  de 
rendre  réfractaire  un  autre  veau  ; l’inoculation  précipite  plutôt  la  marche 
de  l'infection. 

Theiler  (2)  réalise  au  Transv  aal  une  série  de  recherches  intéressantes. 
Le  sérum  des  bovidés  qui  ont  résisté  à la  peste,  inoculé  sous  la  peau,  à la 
dose  de  10  c.  c.,  à un  bovidé  âgé  de  dix-huit  mois,  lui  permet  de  résister 
huit  jours  plus  tard  à l'inoculation  de  1 c.  c.  de  sang  virulent  qui  tue  les 
témoins  en  quelques  jours.  Par  contre,  ces  inoculations  ne  protègent  pas 
les  bovidés  adultes  contre  la  contagion  naturelle,  même  avec  des  doses 
de  sérum  s’élevant  à 100  et  170  c.c.  Les  inoculations  intra-veineuses  viru- 
lentes (jusqu’à  1000  c.  c.  de  sang  virulent)  n’augmentent  point  les  pro- 
priétés immunisantes  du  sérum  des  bovidés  réfractaires.  L’inoculation 
d'un  mélange  de  sang  virulent  et  de  sérum  provenant  de  bovidés  guéris 
de  la  peste  (1  p.  20)  tue  les  animaux,  mais  ceux-ci  succombent  seulement 
12-14  jours  après  l’inoculation.  Le  mouton  à queue  grasse  du  Cap  est 
réfractaire  à la  contagion  de  la  peste  et  à l’inoculation;  les  animaux  qui 
ont  reçu  une  ou  deux  inoculations  virulentes  fournissent  un  sérum  qui,  à 
la  dose  de  20-50  c.  c.,  rend  le  veau  réfractaire,  pendant  huit  jours  au 
plus,  à une  inoculation  virulente  1 c.  c.  de  sang.  La  chèvre  du  Cap,  éga- 
lement réfractaire,  fournit  un  sérum  doué  de  propriétés  analogues. 

Koch  constate  à nouveau  que  le  sérum  des  animaux  qui  ont  résisté  à 
la  peste  possède  un  faible  pouvoir  immunisant;  il  faut  100  c.  c.  de  ce 
sérum  pour  immuniser  un  bœuf  contre  une  faible  dose  de  sang  virulent. 

Tokishige  (3)  apporte  des  résultats  expérimentaux  qui  expliquent 
certaines  dissidences  ; le  veau  immunisé  fournit  un  sérum  immunisant, 
à cette  condition  que  les  inoculations  vaccinantes  aient  provoqué  une 
réaction  accusée  par  l’hyperthermie.  Les  animaux  immunisés  résistent  à 
l’infection  naturelle  ou  expérimentale  ; les  injections  de  sérum  pratiquées 
après  l’inoculation  virulente  sont  impuissantes  à enrayer  l'infection. 

Des  résultats  plus  complets  sont  obtenus  au  Cap  par  Daniszet  Bordel  et 
par  la  Commission  chargée  d’étudier  la  peste  (4).  Des  bovidés  qui  ont 
résisté  à une  atteinte  de  la  peste  reçoivent  des  doses  croissantes  de  sang 
virulent,  capables  de  provoquer  chaque  fois  une  réaction  organique  ; on 
injecte  ainsi  100,  200  et  jusqu’à  4000  c.  c.  Le  sang  défibriné  des  animaux 

(1)  Nencki  et  Mm0  Sieber.  Sur  l’étiologie  de  la  peste  bovine.  Archives  des  sciences 
vétérin.,  180(>,  p.  309  (en  russe),  kl.,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1897,  p.  513. 

(2)  Theiler.  Experimenlaluntersuchungen  über  Rinderpest.  Schweizer  Archiv  fiir  Thier- 
heilk.,  1897,  p.  194. 

(3)  Tokishige,  Derzeitige  Resultale  von  Immunisierungs  Versuche  gegen  die  Rinderpest. 
Berliner  thier.  Wochenschr.,  1897,  p.  315. 

(4)  Turner  etlvoLLE.  Report  on  lhe  progress  of  research  work,  at  the  Rinderpest  expe- 
rimental station,  Kimberley...  The  veterin.  Journal,  t.  XLV,  1897,  p.  462. 
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ainsi  traités,  à la  close  de  30  c.  c.,  ou  le  sérum  à la  dose  de  :20  c.  c.,  sont 
capables  d’immuniser  préventivement  les  bovidés  et  même  d'enrayer  la 
maladie  vingt-quatre  heures  après  l’élévation  de  température  marquant 
le  début  de  l'invasion. 


Traitement. 

Ce  chapitre  ne  présente  qu’un  intérêt  théorique,  les  lois  sanitai- 
res de  tous  les  pays  prescrivant  l’abatage  des  animaux  malades  ou 
suspects.  Il  n’est  d’ailleurs  aucune  médication  dont  l’efficacité  ait 
été  sérieusement  établie. 

Gerlach  insiste  sur  les  soins  hygiéniques  ; il  prescrit  des  aliments 
de  choix,  des  breuvages  nutritifs  et  l’aération  des  étables. 

La  plupart  des  traitements  systématiques  conseillés  compren- 
nent l’emploi  de  révulsifs  extérieurs  (frictions  d’essence  de  téré- 
benthine, de  vinaigre  chaud...),  associés  aux  excitants  diffusibles 
(alcooliques,  acétate  d’ammoniaque...).  Plus  récemment,  les  anti- 
septiques ont  été  recommandés  sous  toutes  les  formes.  On  pres- 
crit, en  breuvages  et  en  lavements,  l'acide  salicylique,  la  naphta- 
line, la  créoline...  L’acide  phénique,  déjà  préconisé  en  France  en 
1870,  a été  souvent  employé  en  Russie  dans  ces  dernières  années. 

Deux  indications  principales  doivent  être  remplies  : soutenir  les 
forces  du  malade  par  des  aliments  de  facile  digestion, donnés  à l’état 
liquide;  combattre  à la  fois,  par  les  antiseptiques,  l'infection  intes- 
tinale et  l’intoxication. 


Prophylaxie. 

La  prophylaxie  comporte  deux  modes  d’intervention  : l’immuni- 
sation des  animaux  exposés  et  l’application  de  mesures  sanitaires 
propres  à empêcher  l’infection. 

a)  Immunisation.  — L'immunisation  des  organismes  est  réali- 
sable par  l’inoculation  du  virus  tel  qu’il  peut  être  recueilli  chez  les 
malades  ou  par  les  virus  modifiés  expérimentalement. 

I.  Inoculation.  — La  constatation  des  propriétés  immunisantes  d'une 
première  atteinte  de  la  peste  devait  donner  l’idée  de  recourir  à l'inocula- 
tion préventive  et,  depuis  Dodson,  de  nombreuses  tentatives  ont  été 
faites. 

En  1778,  Camper  demande  la  création  d’un  « Institut  pour  les  inocu- 
lations » en  Hollande  ; des  expériences,  réalisées  dans  la  petite  île  d’Aonde 
(Zélande),  donnent  des  résultats  favorables.  Frank,  Walz,  Yiborg,  plus 
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tard  Jessen  et  Spinola,  recommandent  l’inoculation  comme  un  moyen 
prophylactique  de  la  peste  en  Russie.  De  1853  à 1859,  des  expériences 
officielles  sont  poursuivies  dans  les  gouvernements  de  Charkoff,  de 
Koursk  et  de  Cherson  ; elles  donnent  des  résultats  contradictoires.  En  1803, 
Ravitsch  et  Jessen  concluent  de  leurs  expériences  que  l’inoculation  de  la 
lymphe  vieille  est  inefficace,  mais  que  l’inoculation  de  la  lymphe  fraîche 
peut  occasionner  des  perles  graves.  Raupach  (1864)  obtient  des  résultats 
plus  favorables  dans  les  expériences  de  Karlowska  ; il  estime  néanmoins 
que  l’inoculation  ne  saurait  être  considérée,  même  en  Russie,  comme  une 
méthode  de  prévention  applicable. 

Il  est  certain  que  l’inoculation  virulente  ne  saurait  être  tentée  que  sur 
des  animaux  qui,  comme  les  bovidés  gris  des  steppes,  possèdent  une  faible 
réceptivité,  et  ses  avantages  restent  contestables.  En  admettant  que  la 
mortalité  duc  à l’inoculation  soit  moindre  que  celle  qui  est  causée  par 
la  maladie  naturelle,  la  différence  n’est  pas  suffisante  pour  compenser 
les  chances  qu’ont  les  animaux  d’échapper  à la  contagion  ; de  plus,  l'opé- 
ration présente  cet  inconvénient  considérable  d’étendre  les  foyers  d’infec- 
tion ou  d’en  créer  de  nouveaux. 

A l'heure  actuelle,  l’inoculation  préventive  de  la  peste  est  complètement 
abandonnée. 

II.  Inoculation  de  la  bile.  — La  méthode  a été  employée  sur  plusieurs 
milliers  d’animaux,  dans  l’Afrique  australe,  en  1897.  Les  instructions 
officielles  (1)  reconnaissent  que  la  méthode  n'est  pas  absolument  sans 
danger;  certaines  biles  sont  virulentes  et  il  est  prudent  d’isoler  les  ino- 
culés pendant  8-10  jours  après  la  vaccination. 

On  recommande  d’utiliser  la  bile  provenant  d’un  bovidé  tué  en  dix  jours 
à la  suite  de  l’inoculation  expérimentale  ou  mort  accidentellement  après 
quatre  ou  cinq  jours  de  maladie.  On  choisit  une  bile  de  couleur  vert 
clair,  sans  dépôt  ; il  est  bon  de  mélanger  des  liquides  de  provenance 
différente  (?).  Deux  procédés  sont  utilisés  ; l’un  préconisé  par  Koch, 
l'autre  par  Edinglon  : 

Procédé  de  Koch.  — On  injecte  la  bile  pure,  dans  le  tissu  sous-cutané, 
à la  dose  de  10  c.  c.  pour  les  bovidés  adultes. 

Procédé  d'Edington.  — On  emploie  un  mélange  de  bile  (une  partie)  et 
«le  glycérine  (deux  parties)  préparé  depuis  huit  jours.  On  injecte,  sous 
la  peau,  20-25  c.  c.  du  mélange  pour  les  adultes  et  15  c.  c.  pour  les 
veaux.  L’immunisation  est  complétée,  dix  jours  après,  par  l’inoculation 
de  1/1 0e  de  c.  c.,  de  sang  virulent,  dilué  dans  5 c.  c.  d’eau. 

Alors  que  l’immunité  active  conférée  par  le  procédé  de  Koch  persiste 
pendant  cinq  mois  au  moins,  la  bile  glycérinée  ne  confère  qu’une  immu- 
nité passagère,  persistant  pendant  une  dizaine  de  jours,  et  l’inoculation 
virulente  consécutive  est  destinée  à transformer  l'immunité  passive  en 
une  immunité  active,  durable. 


(I)  The  Journal  of  comp.  inedicine,  1897,  p.  720. 
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La  méthode  empirique  de  Koch  a été  appliquée  à des  milliers  d’animaux 
avec  des  résultats  assez  favorables.  Dans  le  Basutoland  seulement, 
cent  mille  animaux  ont  été  traités  et  soixante-dix  mille  sont  restés 
indemnes.  Dans  les  expériences  faites  au  Cap,  la  mortalité,  qui  atteint 
80-98  p.  100  chez  les  non  vaccinés,  tombe  à '20  p.  100  chez  les 
vaccinés. 

III.  Sérothérapie.  — La  méthode  a été  appliquée  au  Transwaal  à 
un  très  grand  nombre  d’animaux  par  Danisz  et  Bordet  (1). 

Au  Cap,  Turner  et  Ivolle  obtiennent  un  sérum  préventif  à la  dose  de 
10  c.  c.  pour  un  bovidé  pesant  360  kilogrammes.  Ils  ont  fourni  du  sérum 
pour  2 800  animaux  et  du  sang  défibriné  immunisant  pour  11  834  têtes. 
Les  résultats  obtenus  ne  sont  pas  mentionnés. 


Les  documents  publiés  jusqu’ici  sont  trop  incomplets  pour  qu'il 
soit  possible  de  juger  définitivement  les  méthodes  nouvelles  d'im- 
munisation. Il  est  cependant  hors  de  doute  que  l’atténuation  du 
virus  et  l’obtention  de  sérums  immunisants  sont  également 
réalisables  et  qu’il  reste  seulement  à parfaire  la  technique  em- 
ployée. 

La  sérothérapie  et  la  vaccination  paraissent  répondre  chacune  à 
des  indications  spéciales.  Dans  les  milieux  ou  dans  les  régions 
infectés  déjà,  l’immunisation  rapide,  immédiate,  mais  passagère, 
obtenue  par  le  sérum,  s’impose  à l’évidence  ; dans  les  régions 
menacées  d’une  invasion  prochaine,  la  vaccination,  capable  de 
conférer  après  une  dizaine  de  jours  une  immunité  persistante,  devra 
être  préférée.  Le  procédé  idéal,  conférant  sans  danger  et  rapide- 
ment une  immunité  solide  et  durable,  n’est  sans  doute  pas  trouvé, 
mais  les  découvertes  récentes  constituent  néanmoins  un  progrès 
considérable. 

b)  Mesures  sanitaires.  — Les  mesures  sanitaires  applicables  sonl 
destinées  : 1°  à éviter  l’extension  des  foyers  permanents  ; 2°  à em- 
pêcher l’importation  dans  des  pays  indemnes. 

1°  A l’heure  actuelle,  la  peste  est  chassée  de  la  Russie  méridionale 
et  elle  a presque  totalement  disparu  de  l’Europe.  Les  brillants  ré- 
sultats de  la  campagne  entreprise  par  le  service  sanitaire  russe  sont 
une  garantie  pour  l’avenir  ; il  est  peu  problable  que  la  peste  reparaisse 
en  deçà  de  l’Oural  et  du  Caucase  et  l’Europe  serait  complètement 
indemne  si  l’état  sanitaire  de  la  péninsule  des  Balkans  ne  consti- 
tuait une  perpétuelle  menace. 

Refoulée  hors  d'Europe,  la  contagion  envahissait  par  contre  tout 

(1)  Les  résultats  obtenus  par  les  savants  français  ne  sont  encore  connus  que  très  im- 
parfaitement, par  les  publications  des  journaux  anglais  du  Cap  ou  de  la  métropole. 


382 


PESTE  BOVINE. 


le  continent  africain.  L’Asie  et  l’Afrique  constituent  désormais 
l’immense  domaine  de  la  maladie  et  toutes  les  mesures  n’aboutiront 
qu’à  grand’peine  à protéger  quelques  territoires.  Difficile  en  Asie, 
même  dans  les  régions  soumises  aux  nations  européennes,  l’action 
sanitaire  est  presque  fatalement  illusoire  en  Afrique.  C’est  par  les 
animaux  sauvages  que  la  peste  s’est  répandue  en  quelques  années 
d’une  extrémité  à l’autre  du  continent.  La  création  de  cordons 
sanitaires  aux  frontières  et  les  battues  dans  leur  voisinage  ont  été 
utilisées  avec  des  résultats  divers  par  les  Etals  du  Sud  ; il  est  à crain- 
dre que  l’Afrique  occidentale  ne  soit  bientôt  atteinte  et  que  notre 
domaine  colonial  ne  soit  dévasté  à son  tour. 

2°  L’importation  du  typhus  est  d’autant  moins  à redouter,  d'une 
façon  générale,  que  le  pays  considéré  est  plus  éloigné  des  régions 
infectées. 

Par  ce  seul  fait,  la  France  est  admirablement  protégée.  La  Russie 
et  les  Etats  de  l’Europe  centrale,  l’Allemagne,  l’Autriche,  la  Hongrie, 
sont  bien  défendus  contre  l’invasion;  ils  constituent  une  première 
barrière  à peu  près  infranchissable. 

Les  importations  par  voie  de  mer  sont  plutôtà  craindre  et  l’exem- 
ple de  l'invasion  anglaise  de  1865  est  probant  à cet  égard.  Ici. 
une  surveillance  sanitaire  ne  peut  être  exercée  et  les  restes  d’une 
cargaison  décimée  par  la  maladie  pourraient  être  présentés  à l'im- 
portation. 'foutes  les  nations  se  défendenten  prohibant,  d’une  façon 
absolue,  l'entrée  du  « bétail  des  steppes  »,  entretenu  dans  les  loca- 
lités envahies,  et,  d’une  façon  plus  générale,  des  bovidés  provenant 
des  contrées  contaminées  ou  suspectes.  L’importation  des  petits 
ruminants  et  celle  des  produits  animaux  est  également  soumise  à 
une  réglementation  spéciale.  Une  expérience  déjà  longue  montre 
que  les  précautions  prises  ont  été  partout  suffisantes;  en  dehors 
d’une  période  de  guerre,  il  est  peu  probable  que  le  typhus  envahisse 
désormais  l’Europe  occidentale. 

Les  mesures  sanitaires  propres  à combattre  la  maladie  compor- 
tent l’abatage  total  des  ruminants  malades  et  de  tous  ceux  qui  oui 
pu  être  contaminés.  C’est,  à tort  que  la  loi  française  n’étend  pas 
l’obligation  de  l’abatage  aux  petits  ruminants  exposés  à la  contagion. 
Deux  conditions  dominent  l’intervention  sanitaire  en  pareil  cas  : 
reconnaître  immédiatement  la  maladie;  agir  rapidement  et  avec 
une  extrême  énergie.  L’Angleterre  a appris  à ses  dépens  ce  que 
coûtent  les  incertitudes  d’un  diagnostic;  IL  Bouley  a montré,  au 
contraire,  ce  que  l'on  peut  attendre  d’une  intervention  sanitaire 
intelligente  et  résolue. 
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Législation.  — France.  — Los  dispositions  applicables  sont  prévues 
par  les  articles  6,  7,  17  de  la  loi  de  1881,  8 à 20,  70  et  83  du  décret  de  1882. 

« Lorsqu’un  arrêté  du  Préfet  a constaté  l’existence  de  la  peste  bovine 
dans  une  commune,  tous  les  animaux  qui  en  sont  atteints,  et  ceux  de 
l’espèce  bovine  qui  auraient  été  contaminés,  alors  même  qu’ils  ne  présen- 
teraient aucun  signe  de  maladie,  sont  abattus  par  ordre  du  Maire,  con- 
formément à la  proposition  du  vétérinaire  délégué  et  après  évaluation.  » 


(Art.  6.) 

« Les  animaux  malades  sont  abattus  sur  place,  sauf  le  cas  où  le  trans- 


plus dangereux  que  celui  de  l’animal  vivant;  le  transport  en  vue  de  l'aba- 
tage peut  être  autorisé  parle  Maire,  conformément  à l’avis  du  vétérinaire 
délégué,  pour  ceux  qui  ont  été  seulement  contaminés.  Les  animaux  des 
espèces  ovine  et  caprine  qui  ont  été  exposés  à la  contagion  sont  isolés  et 
soumis  aux  mesures  sanitaires  déterminées  par  le  règlement  d’adminis- 
tration publique  rendu  pour  l’exécution  de  la  loi.  » (Art.  7.) 

« Il  est  alloué  aux  propriétaires  des  animaux  abattus  pour  cause 
de  peste  bovine,  une  indemnité  des  trois  quarts  de  la  valeur  (maximum 
000  francs).  » (Art.  17.) 

L’entrée  en  France  des  ruminants  provenant  de  pays  infectés  reste 
prohibée  par  décret.  « Lorsque  les  animaux  frappés  de  prohibition  pour 
cause  de  peste  bovine  sont  présentés  à l’importation  par  terre  ou  par  mer, 
ces  animaux  sont  saisis  et  abattus  sur  place,  malades  ou  non.  Sont  éga- 
lement abattus  sans  indemnité,  les  ruminants  faisant  partie  d’un  troupeau 
présenté  à la  frontière  avant  la  prohibition  et  dans  lequel  l’existence  de 
la  peste  bovine  est  constatée.  Dans  tous  les  cas,  les  cadavres  sont  enfouis 
avec  la  peau  tailladée.  » (Art.  08  et  69,  Décret  de  1882.) 

L’importation  en  France,  et  le  transit,  des  animaux  de  l’espèce  bovine 
de  la  race  grise,  dite  « des  steppes  »,  est  interdite,  ainsi  que  celle  des  rumi- 
nants et  des  peaux  fraîches  provenant  de  la  Serbie,  de  la  Bulgarie,  de 
l’Empire  ottoman,  de  la  Grèce  et  de  l’Egypte  et  celle  des  bovidés  vivants 
provenant  de  l’Empire  austro-hongrois,  de  la  Russie,  du  Monténégro,  de 
la  Roumanie,  des  peaux  et  des  débris  frais  autres  que  les  viandes  prove- 
nant des  mêmes  animaux.  (Décret  du  17  décembre  1888.) 

Les  moulons  expédiés  de  Russie  par  voie  de  mer  sont  admis  à la  libre 
circulation  en  France  à ces  conditions  : d’être  transportés  sur  des  navires 
français,  ayant  à bord  un  vétérinaire  français,  ou  de  subir  une  quarantaine 
de  trois  jours  ; d’avoir  quitté  le  port  d’embarquement  depuis  au  moins 
sept  jours.  Arrêtés  des  12  janvier  et  23  juillet  1882.)  Les  moutons  prove- 
nant du  Monténégro  sont  admis  aux  mêmes  conditions.  (Arrêté  du 
24  août  1892.) 

Allemagne.  — La  peste  bovine  n’est  pas  visée  par  la  loi  du  23  juin  1880. 
Des  Ordres  spéciaux  indiquent  les  mesures  applicables  lors  d’une  invasion. 

Autriche.  — Abatage  des  malades  et  des  contaminés.  Indemnité  entière. 
(Loi  du  29  février  1880.) 
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Belgique . — Abatage  des  ruminants  atteints,  avec  indemnité  du  tiers 
de  la  valeur.  « Des  dispositions  spéciales  réglementent  toutes  les  mesures 
que  peut  rendre  nécessaires  la  crainte  de  l’invasion  ou  l’existence  du 
typhus  contagieux.  » (Règlement  de  1883.) 

Grande-Bretagne.  — Abatage  des  malades  et  des  contaminés.  Indem- 
nité de  la  moitié  de  la  valeur  pour  les  malades  (maximum  500  francs) 
et  de  la  totalité  dans  tous  les  autres  cas.  (Act  de  1878;  art.  15.) 

Danemark.  — Abatage  des  malades  et  des  contaminés.  Indemnité  des 
quatre  cinquièmes  de  la  valeur.  (Loi  du  14  avril  1803.) 

Hollande.  — Abatage  total.  Indemnité  entière  pour  les  suspects  et  de 
la  moitié  de  la  valeur  pour  les  malades.  (Loi  du  20  mai  1890.) 

Roumanie.  — Abatage  des  bovidés,  moutons  et  chèvres,  malades  ou 
contaminés.  Indemnité  entière.  (Loi  du  27  mai  1882.) 

Russie.  — Les  animaux  malades  et  ceux  qui  ont  été  exposés  à la  con- 
tagion sont  abattus.  Le  taux  de  l’indemnité  est  fixé  par  les  autorités  locales. 
(Loi  du  3 juin  1879.) 

Suède.  — Abatage  général.  Indemnité  entière. 

Suisse.  — « Les  animaux  malades  et  suspects  et  tous  ceux  qui  ont  été 
en  contact  avec  eux  sont  immédiatement  abattus.  » (Loi  du  8 février  1872. J 
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FIÈVRE  APHTEUSE 


La  fièvre  aphteuse  est  line  maladie  virulente,  contagieuse  et  ino- 
culable, caractérisée  cliniquement  par  un  état  fébrile  initial,  suivi 
d’une  éruption  vésiculeuse  en  certains  points  des  téguments. 

L’éruption  s’opère  sur  les  muqueuses  apparentes,  à la  bouche  prin- 
cipalement, et  dans  les  endroits  où  la  peau  est  peu  épaisse  et  vas- 
culaire, entre  les  onglons,  à la  mamelle.  Les  deux  premières  de  ces 
localisations  se  trouvent  indiquées  dans  la  plupart  des  anciennes 
dénominations,  et  actuellement  encore  dans  les  expressions  an- 
glaise et  allemande  : fool  and  mouth  disease,  — Maul-und  Klauen- 
seuche  (1). 

Historique.  — L’affection  sévit  sous  une  forme  épizootique  et  elle 
affecte  particulièrement  les  bovidés. 

Dès  1764,  Michel  Sagar,  qui  l’observe  en  Moravie,  constate  sa  conta- 
giosité aux  bovidés,  au  mouton,  à la  chèvre,  au  porc,  à divers  animaux 
sauvages  et  à l’homme  ; il  attribue  l’origine  de  la  maladie  à l'ingestion 
de  certains  fourrages  et  notamment  de  la  nielle.  Cette  idée  de  la  contagion 
delà  fièvre  aphteuse  continue  à être  admise  jusqu’au  commencemeqt  du 
xixc  siècle  ; Tscheulin  (181 1)  et  Waldinger  (1813)  en  Allemagne,  Tamber- 
licchi  en  Italie,  croient  à l'existence  d’un  contage,  la  transmission  ne 
s’effectuant  que  sous  certaines  conditions  occasionnelles. 

En  France,  la  doctrine  de  la  non-contagiosité  est  défendue  par  Huzard 
père  et  Girard  (18*27),  en  Allemagne,  par  Brosche,  de  Dresde  (1820),  puis 
par  Sauter  (1822)  qui  compare  la  maladie  au  choléra  et  à la  grippe  et 
l’attribue  à des  influences  atmosphériques  inconnues.  Suivant  les  diverses 
localisations  des  lésions,  la  fièvre  aphteuse  est  décrite  sous  des  noms 
différents  : stomatite,  glossanthrax , exanthème  interphalangé...  et 
l’identité  de  ces  formes  n’est  soupçonnée  que  par  quelques-uns. 

A partir  de  1830  seulement,  la  doctrine  de  la  contagiosité  s’affirme  de 

(1)  Le  nom  de  fièvre  aphteuse  est  donné  à la  maladie  par  Toggia,  qui  l'observe  dans  le 
Piémont  en  1799  et  en  1800  : 

'*  Anzi  che  il  nome  di  fonzetto , di  vaiuolo , di  mal  del  rospo,  ho  giudicato  doversi 
dare  a questa  malattia  quello  di  febhre  a/tosa,  cui  volli  aggiunto  l’epiteto  di  epizootica , 
perché  cosi  marcata  tostamente  si  vedesse  la  prontezza  con  cui  essa  largamente  si  è 
vista  a diiïondersi  e communicarsi.  » 

Toggia.  Storia  e cura  dclle  malattie  dei  buoi,  3a  ediz. , t.  II,  1810,  p.  347. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  25 
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plus  en  plus.  Levrat  signale  des  faits  précis  de  transmission  et  il  réalise 
à nouveau  l'inoculation  que  Buniva,  Iluzard,  Saloz...  avaient  déjà 
pratiquée  avec  succès.  II.  Bouley,  Magne,  Levigney...  en  France, 
Franque  et  Hildebrandt  en  Allemagne,  Anker  en  Suisse,  citent  de  nom- 
breux exemples  de  la  contagion.  A la  même  époque,  l’identité  étiogénique 
des  diverses  localisations  est  enfin  reconnue. 

Les  travaux  publiés  en  ces  derniers  temps  sur  la  fièvre  aphteuse  sont 
consacrés  principalement  à l’élude  dès  modes  divers  de  la  contagion,  à 
la  transmission  des  animaux  à l'homme  et  à l’étude  de  la  virulence. 

Lôffler  et  Frosch  (1)  ont  fait  sommairement  connaître  les  importants 
résultats  de  recherches  en  cours;  ils  indiquent  un  procédé  permettant 
d’obtenir  un  sérum  immunisant. 

Bactériologie  (2).  — Malgré  les  nombreuses  recherches  bacté- 
riologiques dont  la  fièvre  aphteuse  a été  l’objet,  l’élément  de 
la  virulence  est  indéterminé  jusqu’ici.  Tous  les  microbes  signa- 
lés n'ont  aucune  signification  étiologique  ; la  sérosité  de  l’aphte, 
dépourvue  de  bactéries  cultivables,  est  douée  de  virulence  (Lôffler 
et  Frosch)  (3). 

Il  est  probable  que  la  virulence  n’est  point  due  à une  forme  bacté- 
rienne; toutefois  les  tentatives  faites  pour  démontrer  la  virulence 
des  éléments  protozoïques  rencontrés  n’ont  point  donné  de  résul- 
tats concluants  (4). 

Espèces  affectées.  — La  fièvre  aphteuse  se  transmet  avec  une 
extrême  facilité  aux  bovidés  et  au  porc.  Le  mouton  et  la  chèvre 
viennent  presque  sur  la  même  ligne,  quant  à leur  prédisposition 
spécifique. 

Beaucoup  d’autres  espèces  herbivores  sont  encore  aptes  à l’in- 
fection ; parmi  elles  le  buffle , le  chameau,  le  renne,  le  cerf,  le  che- 
vreuil, le  chamois,  le  lama,  la  girafe,  Y antilope,  le  gack,  Y auroch . . . 
Il  n’existe,  pour  toutes  ces  espèces,  que  des  différences  peu  mar- 
quées dans  la  réceptivité. 

La  transmission  au  cheval  reste  douteuse,  malgré  la  précision  de 
quelques  observations  rapportées  (Brader,  Wœstendieck,  Lorenz, 
Munkel...),  et  l’on  n’a  pas  à en  tenir  compte  dans  la  pratique. 

(\)  Lôffler  et  Frosch.  Summarischer  Berichl  iiber  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen 
der  Komrnission  zur  Erforscliung  der  Maul-und  Klauenseuche...  Centralbl.  fur  Bakter., 
t.  XXII,  1897,  p.  257.  Berichte  der  Komrnission  zur  Erforscliung  der  Maul-und  Klauenseuche , 
centralbl.  fur  Bakter.  t.  XXIII,  1898,  p.  871. 

(2)  Voir  pour  l’historique  des  x'echerches  bactériologiques  : Gedoelst.  De  la  fièvre 
aphteuse.  Revue  bactériologique.  Broch.,  Bruxelles,  1897  (avec  bibliogr.) 

(3j  Les  recherches  toutes  récentes  de  la  Commission  allemande  montrent  que  la 
lymphe  aphteuse  diluée  conserve  sa  virulence  après  filtration  sur  le  Chumberland. 

(4)  Piana  et  Fiorentini.  Morfologia  e biologiadel  protozoo  palogeno  deW  afta  epizootica. 
11  moderno  Zooiatro,  1896. 
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La  contamination  du  chien  (Schafer)  et  du  chai  (Lehnert)  est 
encore  insuffisamment  démontrée  ; cependant  Wachenfeld  a signalé 
l’infection  du  chat,  à la  suite  de  l’ingestion  de  lait  virulent;  Uhlich 
et  Esser  rapportent  des  faits  semblables.  La  maladie  a été  signalée 
chez  le  chien,  à la  suite  de  l’ingestion  de  lait,  par  StefFens  et 
Schneider,  par  Adam  et  Lukas  et  par  Schafer. 

L’infection  de  l 'homme  est  fréquente  ; les  nombreuses  observa- 
tions recueillies  permettent  d’en  préciser  les  divers  modes.  (V.  Trans- 
mission à l'homme.) 

Épidémiologie.  — Statistique.  — a ) Les  épizooties  de  fièvre 
aphteuse  affectent  un  caractère  extrêmement  grave,  quant  à la  rapi- 
dité et  à l’étendue  de  la  contagion.  Ainsi  que  l’ont  remarqué  tous 
les  observateurs,  la  maladie  nous  arrive  toujours  de  l’Orient  pour 
atteindre,  par  rapides  étapes,  l’Europe  centrale  et  occidentale.  Peu 
de  régions  échappent  à l'infection;  la  presque  totalité  des  animaux 
sont  frappés.  L’éclosion  des  grandes  épizooties  est  périodique;  il 
semble  que  leur  apparition  soit  réglée  par  quelque  loi  mystérieuse. 


Dans  la  seconde  moitié  de  ce  siècle,  toute  l’Europe  continentale  est 
infectée  dans  les  années  1845-4(5,  1855-57,  18(52,  1869,  1871-74,  1875-77, 
1883-84,  1890-94. 

C’est  par  centaines  de  mille  que  se  comptent  les  animaux  affectés.  En 
1871,  700000  tètes  de  bétail  sont  contaminées  en  France;  700000  en 
Angleterre  ; en  1872,  200000  bovidés  sont  atteints  dans  le  duché  de  Bade 
et  le  Wurtemberg;  en  1883,  on  compte  100  OOOmalades  en  Bavière,  60 000  en 
Prusse  et  autant  en  Autriche  ; en  1884,  tous  les  départements  français 
sont  envahis. 

La  Grande-Bretagne,  bien  que  protégée  par  sa  situation  insulaire,  est 
plusieurs  fois  atteinte;  en  1839,  une  invasion  peu  grave  est  observée  ; de 
1845 à 1885,  dix  grandes  épizooties  sont  constatées  (1845;  1849;  1861  ; 1865; 
1869;  1874;  1876:  1879;  1880;  1885)  qui  causent  des  pertes  considérables. 

La  récente  épizootie  de  fièvre  aphteuse  a été  particulièrement  désastreuse 
pour  l'Europe  centrale;  les  chiffres  officiels  suivants  donneront  une  idée 
de  la  gravité  de  la  contagion. 

En  Allemagne,  la  fièvre  aphteuse  apparaît  dans  l’automne  de  1887; 
l’on  compte  successivement  : 


Années. 

Bovidés. 

Moutons  et  chèvres. 

Porcs. 

1888 

19.786 

22.284 

1889 

268.399 

54.404 

1890 

230.858 

153.808 

1891 

394.640 

244.282 

182.208 

1892 

1.504.308 

2.210.968 

438.262 

1893 

220.402 

75.108 

1894 

93.319 

66.287 

32.405 

1896 

710.481 

585.888 

252.068 
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A la  fin  de  l’année  1892,  les  pertes  subies  étaient  évaluées  à cent  vingt- 
cinq  millions  de  francs  au  minimum. 

En  Autriche , on  compte  418693  bovidés  atteints  en  1889  et  156  320 
en  1890. 

La  Hongrie  donne  la  statistique  suivante  : 


Années.  Bovidés.  Moutons.  Porcs. 

189^ 561.950  337.566  343.435 

1891 177.000  44.343  41.733 

189! 84.659  33.176  28.625 

1893  66.325  26.363  45.377 

1894  42.385  17.707  11.702 

1895  282.282  25.620  5.994 

1896  572.809  178.612  82.931 

La  Roumanie  est  atteinte  à un  haut  degré  dès  1893  : 

Années.  1893  1894  1895 

Malades/ 171.878  8.848  890 


La  Suisse  compte  15941  malades  en  1892,  24374  en  1893,  4408  en  1895, 
2824  en  1896,  10342  en  1897. 

h' Italie  accuse  26  932  bovidés  atteints  en  1893,  16978  en  1894,  628  en 
1895,  539  en  1896;  ces  chiffres  n’indiquent  qu’une  faible  partie  des  cas 
observés. 

En  Hollande , l’épizootie  acquiert  en  1894  une  extrême  gravité  : 

Années.  1892  1893  1894  1895 

Bovidés  malades..  31.044  8.668  213.916  8.668 

En  Belgique , la  fièvre  aphteuse  sévit  sous  une  forme  atténuée  et  rela- 
tivement peu  grave  : 


Années.  1892  1893  1894  1895  1896 

Malades 38.244  2.903  9.195  3.266  2.824 


En  France , la  fièvre  aphteuse  ne  pénètre  qu’en  1892;  elle  sévit  sous 
une  forme  généralement  bénigne;  des  enzoolies  limitées  sont  signalées 
sur  tous  les  points;  la  maladie  tend  à persister  dans  l’Est  où  elle  sévit 
encore  en  1897  el  en  1898. 

Seule  dans  toute  l’Europe,  la  Grande-Bretagne  est  restée  à peu  près 
indemne,  grûcc  à de  sévères  mesures  de  prohibition.  Les  quelques  foyers 
constatés  ont  pu  être  éteints  sur  place  par  des  mesures  énergiques. 

En  même  temps  qu’elle  envahissait  l’Europe,  la  fièvre  aphteuse  rava- 
geait Y Asie.  Les  quelques  documents  qui  nous  sont  parvenus  témoignent 
de  la  gravité  des  pertes  subies  dans  l’Inde  anglaise.  En  1894-95, 10  440  bo- 
vidés succombent  dans  la  seule  présidence  de  Madras. 

h' Afrique  est  visitée  en  même  temps;  en  1894,  l’Etat  du  Cap  perd 
6 194  bovidés,  52474  moutons,  7418  chèvres  et  1466  porcs. 
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La  marche  des  épizooties  aphteuses  est  des  plus  intéressantes. 
La  maladie  arrive  de  l’Extrême-Orient,  où  elle  paraît  être  entre- 
tenue en  permanence,  sous  une  forme  très  grave.  Dans  certaines 
provinces  de  la  Russie,  la  fièvre  aphteuse  est  exceptionnellement 
meurtrière;  Mari  signale,  chez  les  bovidés,  des  pertes  s’élevant  jus- 
qu’à 70  p.  100  des  effectifs,  dans  les  gouvernements  de  Ivieff,  de  Kasan 
et  de  Saratoff  ; en  Asie,  le  taux  de  la  mortalité  est  toujours  élevé. 

L’Europe  centrale  est  envahie  rapidement  et  l’affection  y sévit 
sous  une  forme  relativement  grave.  En  Allemagne,  les  cas  de  fièvre 
aphteuse  maligne  sont  fréquents  et  l’extension  s’opère  inévitable- 
ment à toutes  les  régions,  en  dépit  des  mesures  sanitaires.  La 
marche  de  l’épizootie  se  ralentit  considérablement  pendant  cette 
longue  traversée.  Si  la  contagion  n’est  pas  directement  apportée 
dans  l’Ouest,  par  quelque  circonstance  accidentelle,  elle  arrive 
affaiblie  sur  nos  frontières.  En  France,  la  maladie  est  générale- 
ment bénigne  et  sa  puissance  de  diffusion  est  fortement  amoindrie. 

L'épizootie  récente  fournit  une  démonstration  probante  de  la 
marche  habituelle  de  la  contagion.  Signalée  en  Russie  dès  1887, 
la  fièvre  aphteuse  gagne,  en  1888,  la  Prusse  orientale  ; pendant 
quatre  années,  elle  envahit  l’Allemagne,  l’Autriche,  la  Suisse,  la 
Hollande...,  pour  arriver  seulement  vers  1891  sur  la  frontière 
française.  A ce  moment,  la  maladie  n’a  plus  qu’une  faible  tendance  à la 
diffusion  ; les  premiers  foyers  créés  sont  éteints  par  une  interven- 
tion sanitaire  appropriée;  pendant  deux  ou  trois  années,  la  fièvre 
aphteuse  se  répand  irrégulièrement  ; les  centres  créés  ne  s’étendent 
que  lentement;  l’affection  évolue  sous  une  forme  régulière,  bénigne. 

Différentes  quant  à leur  gravité,  les  diverses  épizooties  présentent 
aussi  des  variations  inexpliquées  quant  à leur  ténacité.  Alors  que 
dans  certaines  invasions  la  maladie  disparaît  après  deux  ou  trois 
années  au  plus,  elle  persiste  en  d’autres  pendant  huit  ou  dix  an- 
nées, visitant  à nouveau  des  régions  déjà  envahies  une  première 
fois  et  ne  laissant  que  peu  d’animaux  indemnes.  L’élude  de  l’épi- 
zoolie  récente  est  particulièrement  suggestive  à cet  égard  (1). 

La  fièvre  aphteuse  est  toujours  désastreuse  au  point  de  vue  éco- 
nomique. Alors  môme  que  la  mortalité  est  faible  ou  nulle,  des 
pertes  considérables  résultent  du  retard  apporté  à l’accroissement 
et  de  l’amaigrissement  pour  les  animaux  soumis  à l’engraissement, 
du  repos  forcé  pour  les  animaux  de  travail,  de  la  perte  ou  de  l’uti- 

(l)  La  tendance  à l'acclimatement  de  la  fièvre  aphteuse  dans  l’Europe  occidentale  est  ' 
manifeste.  La  Suisse  est  infectée  en  permanence  depuis  1875.  Il  est  plus  que  probable 
que  la  situation  est  identique  en  France. 
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lisation  restreinte  du  lait  pour  les  bêtes  laitières.  En  outre,  il  faut 
tenir  compte  des  complications,  parfois  irrémédiables,  qui  sont  la 
conséquence  d’une  atteinte  légère  en  apparence  (1). 

En  Angleterre,  on  estime  à 62  fr.  50  par  tête  la  dépréciation 
moyenne  causée  par  la  lièvre  aphteuse;  les  pouvoirs  publics  con- 
sidèrent que  la  maladie  est  aussi  redoutable  que  la  peste  bovine. 
En  évaluant  à 30  francs  par  tête  seulement  la  moins-value  causée, 
pour  les  seuls  bovidés,  on  voit  que  chaque  épizootie  coûte,  à un 
grand  pays  comme  la  France,  plusieurs  dizaines  de  millions. 

Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

§ 1.  — Fièvre  aphteuse  chez  les  bovidés. 

La  fièvre  aphteuse  se  présente  sous  des  types  cliniques  diffé- 
rents, suivant  le  siège  de  l'éruption  et  la  gravité  de  l’évolution. 
Dans  un  premier  paragraphe,  on  peut  grouper,  pour  l’étude,  toutes 
les  formes  caractérisées  par  une  éruption  sur  la  peau  ou  sur  les 
muqueuses  apparentes,  les  manifestations  pouvant  revêtir  déjà 
des  aspects  divers,  suivant  le  siège  des  lésions.  Dans  un  se- 
cond, seront  réunies  les  formes  exceptionnelles,  dues  à une  érup- 
tion sur  les  muqueuses  profondes  ou  à une  marche  particulière  de 
l’infection. 

a)  Forme  bénigne.  — Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  la 
fièvre  aphteuse  est  exprimée  par  des  symptômes  généraux  peu 
graves  et  par  l’évolution  d'une  éruption  vésiculeuse  en  divers 
points  des  téguments. 

L’invasion  est  annoncée  par  une  réaction  fébrile  d’intensité 
variable  ; l’animal  est  triste;  l’appétit  diminue;  la  rumination  cesse 
ou  devient  irrégulière;  la  peau  est  chaude;  le  mufle  et  les  ailes  du 
nez  se  dessèchent.  Chez  les  vaches  laitières,  la  sécrétion  lactée 
diminue  du  tiers  ou  de  la  moitié.  La  température  s’élève  jusqu’à 
40°  et  au-dessus. 

(1)  Il  résulte  d’évaluations  faites  dans  le  Hanovre,  en  1897,  que  la  perte  moyenne  par 
tête  de  bétail  atteinte  peut  être  estimée  à 5(1  fr.  25  (45  marks).  Les  calculs  ont  porté 
sur  un  ensemble  de  l(i(;  communes,  comprenant  14.454  bovidés  dont  7.782  ont  été 
affectés.  Les  pertes  se  décomposent  ainsi  : 


Perte  en  lait  (885.543  litres) 100.932  francs. 

Moins-value  du  lail  utilisé 32.357  — 

Morts  (128  vaches  et  12G  veaux) 43.380  — 

Amaigrissement  (18  fr.  75  par  tête 137.707  — 

Avortements  (353) 17.507  — 
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Les  troubles  avant-coureurs  de  l’éruption  apparaissent  peu 
après  ; dès  ce  moment,  les  symptômes  varient  suivant  le  siège  des 
lésions.  Les  points  d’élection  sont  : la  muqueuse  buccale,  1 espace 
interphalangé  et  la  mamelle.  Exceptionnellement,  les  aphtes  évo- 
luent sur  le  périnée  ou  au  voisinage  de  la  vulve  et  de  1 anus.  Tan- 
tôt l’une  des  localisations  est  seule  observée,  tantôt  on  en  retrouve 
plusieurs,  diversement  associées. 

La  localisation  buccale  (stomatite,  mal  de  bouche,  surlangue...) 
est  annoncée  par  la  sécheresse  de  la  bouche  et  la  rougeur  de  la 
muqueuse.  On  constate  ensuite  une  salivation  de  plus  en  plus 
abondante,  des  grincements  de  dents,  des  mouvements  des  lèvres; 
la  préhension  des  aliments,  surtout  celle  des  fourrages,  s’effectue 
difficilement;  la  mastication  est  lente  et  pénible.  Peu  après  appa- 
raissent, en  divers  points  de  la  muqueuse,  des  ecchymoses,  ou,  si 
l’éruption  doit  être  confluente,  des  taches  plus  ou  moins  étendues, 
tuméfiées  et  douloureuses.  En  un  ou  deux  jours,  l’épiderme  pâlit  à 
leur  niveau,  en  même  temps  qu’il  se  sépare  des  tissus  sous-jacents; 
des  vésicules  sont  constituées,  remplies  et  bientôt  distendues 
par  un  liquide  clair  exsudé.  Les  aphtes  siègent  de  préférence 
à la  face  interne  des  lèvres,  sur  le  bourrelet  de  la  mâchoire  supé- 
rieure, sur  les  gencives,  sur  le  mufle,  et  aussi  sur  les  faces  laté- 
rales de  la  langue,  sur  la  muqueuse  du  palais  et  des  joues.  Les 
vésicules  s’agrandissent  peu  à peu,  pour  atteindre  des  dimensions 
variant  entre  celle  d’un  grain  de  mil  et  celle  d’une  pièce  de  deux 
francs;  certaines  se  montrent  régulièrement  arrondies,  d’autres 
sont  plus  ou  moins  allongées.  L’épiderme  qui  les  recouvre, 
d’abord  jaunâtre,  blanchit  peu  à peu,  en  même  temps  que  le  con- 
tenu devient  moins  transparent.  Sur  la  langue,  la  vésicule  revêt 
la  même  couleur  que  la  muqueuse  environnante  et  elle  n’est 
appréciable  que  par  la  saillie  qu’elle  forme.  La  muqueuse  est  con- 
gestionnée au  voisinage  des  aphtes,  mais  Ton  ne  remarque  aucun 
épaississement  de  la  membrane.  L’évolution  est  accompagnée  d’une 
salivation  abondante  ; la  préhension  des  aliments  est  rendue 
pénible  et  l’inappétence  est  souvent  complète. 

En  même  temps  que  l’éruption  buccale,  on  peut  trouver  des 
vésicules  sur  la  pituitaire,  à l’entrée  des  cavités  nasales,  et,  plus 
exceptionnellement,  sur  la  conjonctive  et  sur  le  bord  ciliaire  des 
paupières.  Cette  dernière  localisation  s’accompagne  de  larmoie- 
ment, de  photophobie  et  des  autres  signes  de  la  conjonctivite. 

En  quelque  point  qu’ils  évoluent,  les  aphtes  ne  persistent  que 
pendant  un  temps  très  court.  Dans  la  bouche,  la  mince  pellicule 
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d enveloppe  est  déchirée  presque  aussitôt  par  les  frottements,  dus 
aux  mouvements  des  lèvres  ou  de  la  langue,  et  par  le  contact  des 
aliments  ; dans  les  points  moins  exposés,  la  phlyctène  s’ouvre 
spontanément,  par  suite  du  ramollissement  de  la  membrane. 

On  voit  au  niveau  des  aphtes  ouverts  une  plaie  superficielle,  for- 
mée par  un  tissu  d’un  rouge  vif,  finement  granuleux,  parfois  recou- 
vert de  lambeaux  épidermiques.  L’ouverture  des  vésicules  est 
accompagnée  de  l’écoulement  d'une  salive  visqueuse,  striée  de 
sang,  mêlée  de  débris  membraneux  jaunâtres.  La  mastication 
est  encore  douloureuse  ; les  mâchoires  sont  à peine  écartées, 
tandis  que  la  langue  est  fréquemment  en  mouvement.  La  cicatri- 
sation est  rapide  ; la  surface  dénudée  se  recouvre  d’un  enduit  pul- 
tacé  grisâtre,  puis  d’une  plaque  épithéliale  d’apparence  plombée. 
Les  troubles  fonctionnels  diminuent  graduellement;  les  aliments 
sont  plus  facilement  déglutis;  la  rumination  devient  régulière;  la 
sécrétion  laiteuse  se  rétablit. 

En  quelques  cas  seulement,  des  plaies  persistent  pendant  un 
temps  variable,  entretenues  par  le  séjour  de  matières  alimentaires 
à leur  niveau.  La  bouche  exhale  une  odeur  fétide;  la  salive  s’écoule 
continuellement  et  la  mastication  peut  être  gênée. 

En  dehors  de  toute  complication,  l’évolution  est  complète  en 
8-15  jours. 

La  localisation  digitée  (fièvre  aphtongulaire,  exanthème  inter- 
phalangé,  mal  des  onglons...)  est  constituée  par  la  présence  des 
aphtes  sur  le  tégument  de  l’espace  interdigité  et  sur  la  couronne. 
Elle  se  montre  sur  un  membre  ou  sur  plusieurs  en  même  temps. 

L’éruption  est  précédée  d’une  congestion  intense  du  tégument. 
Les  animaux  soustraient  le  membre  affecté  à l’appui;  lorsque 
plusieurs  pieds  sont  atteints,  ils  reposent  alternativement  sur  l'un 
et  sur  l’autre,  en  piétinant  sur  place.  La  région  est  chaude,  tumé- 
fiée, douloureuse  à l’exploration. 

Les  aphtes  se  montrent  d’abord  dans  l'espace  interdigité  ; sou- 
vent, l’éruption  s’étend,  plus  discrète,  sur  toute  la  couronne.  Les 
vésicules  évoluent  comme  sur  la  muqueuse  buccale;  elles  sont 
toutefois  plus  petites,  plus  irrégulières  ; leur  contenu  devient  ra- 
pidement purulent.  Les  malades  restent  longtemps  couchés;  pen- 
dant la  station,  ils  se  tiennent  immobiles,  le  dos  voussé,  les  mem- 
bres engagés  sous  le  tronc.  La  douleur  est  telle  que  la  température 
se  maintient  au-dessus  de  la  normale;  l’appétit  est  diminué;  l’irré- 
gularité de  la  rumination  a pour  conséquence  du  météorisme 
intermittent. 
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Les  aphtes  sont  ouverts  prématurément  par  les  frottements  ou 
par  le  contact  des  litières  : ils  laissent  à nu  une  surface  bourgeon- 
neuse  ; celle-ci,  exposée  aux  traumatismes  et  aux  souillures,  est 
toujours  suppurante  et  la  cicatrisation  s’opère  d’autant  plus  lente- 
ment que  les  causes  d’irritation  persistent.  Il  existe  parfois  du 
décollement  de  la  corne  au  niveau  du  bourrelet. 

L’évolution  régulière  de  l’éruption  est  complète  en  8-10  jours. 

La  localisation  mammaire  est  ordinaire  chez  les  vaches  lai- 
tières. L’éruption  est  précédée  par  une  tuméfaction  de  la  peau, 
accompagnée  de  rougeur  et  d’hyperesthésie.  Les  aphtes,  isolés 
ou  confluents,  siègent  sur  le  trayon;  souvent  l’un  deux  en  occupe 
l’extrémité,  au  niveau  de  l’orifice  du  canal  ; ils  se  montrent  plus 
rarement  sur  la  mamelle.  L’éruption  provoque  une  vive  douleur  et 
des  défenses  lors  de  la  mulsion. 

Les  vésicules,  irrégulières  dans  leur  contour,  de  dimensions 
variables,  sont  entourées  d’une  auréole  rosée;  jamais  il  n’existe 
de  bourrelet  périphérique.  Elles  s’ouvrent  hâtivement,  lors  de  la 
mulsion  ou  sous  la  seule  pression  du  liquide  épanché.  Les  sur- 
faces dénudées  se  recouvrent  de  croûtes  jaunes,  puis  brunes,  et  la 
cicatrisation  s’opère  rapidement.  Dans  quelques  formes  bénignes, 
telles  qu’on  les  observe  entre  les  grandes  épizooties,  l’aphte  évolue 
sans  s’ouvrir;  le  liquide  exsudé  se  résorbe  peu  à peu  et  l’épiderme 
soulevé  se  dessèche  et  se  desquame. 

Des  éruptions  erratiques  sont  en  outre  observées,  qui  accom- 
pagnent l’une  des  formes  précédentes.  Les  vésicules  évoluent 
sur  le  périnée,  au  niveau  de  l’anus  et  de  la  vulve,  sur  la  peau 
et  sur  la  muqueuse,  à la  face  interne  des  cuisses...  L’éruption 
s’opère  aussi  sur  la  muqueuse  des  premières  voies  digestives 
(arrière-bouche,  pharynx,  œsophage);  elle  provoque  des  signes 
d’angine  pharyngée  : écoulement  de  la  salive,  difficulté  de  la 
déglutition,  accès  de  toux  au  moment  du  passage  des  aliments 
ou  des  liquides.  Sur  la  muqueuse  des  premières  voies  respiratoires 
(pituitaire,  larynx,  trachée...),  l’évolution  des  aphtes  occasionne 
des  accidents  sans  gravité;  on  constate  un  jetage  abondant,  strié  de 
sang,  mêlé  de  débris  épithéliaux  ; la  respiration  est  un  peu  gênée 
et  bruyante. 

Ces  diverses  localisations  se  trouvent  différemment  associées 
chez  un  même  individu,  avec  prédominance  des  lésions  sur  tel  ou 
tel  point. 

Certaines  complications  peuvent  être  observées,  notamment  à la 
suite  de  l’éruption  sur  les  onglons  et  sur  la  mamelle. 
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La  suppuration  au  niveau  du  bourrelet  a pour  conséquence  un 
décollement  de  l’ongle, qui  peut  aboutira  la  chute  de  l’ergot.  L’in- 
flammation intense  des  tissus  dans  la  région  de  la  couronne  pro- 
voque la  nécrose  du  tégument  et  la  formation  d’escarres.  Des  infec- 
tions secondaires  s’établissent  ; en  l’absence  d’une  intervention 
rationnelle,  la  mortification  progresse;  elle  atteint  les  tissus  pro- 
fonds, tendons  et  ligaments,  pour  déterminer  l’ouverture  des  syno- 
viales articulaires  et  la  carie  osseuse.  Ces  altérations  sont  accom- 
pagnées de  symptômes  généraux,  surtout  appréciables  quand  plu- 
sieurs membres  sont  envahis.  Les  malades  restent  constamment 
couchés;  la  réaction  fébrile  est  intense;  l’appétit  disparaît;  des 
troubles  digestifs  permanents  sont  observés  et  les  animaux  mai- 
grissent à vue  d’œil. 

La  mammite  est  une  complication  fréquente  de  l’éruption  sur  les 
trayons.  Elle  est  due  à la  réplétion  de  la  mamelle  et  à la  fermen- 
tation du  lait  dans  les  réservoirs,  plutôt  qu’à  une  « propagation  de 
l’inflammation  ».  Les  accidents  sont  observés  alors  que  la  mulsion 
est  rendue  impossible  ou  difficile,  en  raison  des  défenses  que  pro- 
voquent les  attouchements  des  aphtes  ou  des  plaies  par  les  mains 
du  trayeur.  La  mamelle  est  tendue,  douloureuse,  rosée  ; les  veines 
se  dessinent  à sa  surface.  Le  lait,  d’abord  épais,  jaune,  quelquefois 
mêlé  de  sang,  ne  tarde  pas  à fermenter;  il  se  coagule  et  l'on  obtient 
un  liquide  clair,  séreux,  et  des  grumeaux  caséeux  qui  obstruent  le 
canal.  A une  période  plus  avancée,  la  suppuration  s’établit  dans  la 
glande  ; un  ou  plusieurs  quartiers  subissent  une  lente  transforma- 
tion fibreuse  et  perdent  définitivement  leur  rôle  sécréteur. 

L’évolution  est  ordinairement  régulière  chez  les  bovidés  adultes 
et  la  mortalité  ne  dépasse  pas  2-5  p.  1000,  si  les  animaux  sont^on- 
venablement  soignés.  La  maladie  est  plus  grave  au  début  de  cer- 
taines épizooties  et  les  pertes  atteignent,  dans  certaines  localités, 
jusqu’à  5 p.  100  de  l’effectif. 

Le  pronostic  varie  suivant  le  mode  d’utilisation  des  animaux. 
Chez  les  bœufs  de  travail,  les  altérations  ongulaires  sont  redou- 
tables, en  raison  à la  fois  du  repos  forcé  qu’elles  nécessitent 
et  de  la  possibilité  de  complications,  entraînant  des  boiteries  per- 
sistantes. Chez  les  vaches  laitières,  l’affection  est  grave  encore,  en 
raison  de  la  fréquence  des  mammites,  consécutives  à l’éruption 
mammaire;  en  outre  des  accidents  immédiats  possibles,  on  doit 
redouter  la  suppression  définitive  de  la  sécrétion  ou  la  dimi- 
nution notable  de  celle-ci.  Le  taux  des  pertes  est  de  beaucoup 
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augmenté  si  des  soins  hygiéniques  convenables  ne  sont  pas  don- 
nés aux  animaux,  et  la  surveillance  constante  qu’exige  le  traitement 
aggrave  le  pronostic  économique. 

b)  Formes  graves.  — Les  formes  graves  de  la  fièvre  aphteuse 
sont  dues,  soit  à une  localisation  de  l’éruption  sur  les  muqueuses 
profondes,  digestive  ou  respiratoire,  soit  à des  intoxications  aiguës 
dont  les  modes  sont  encore  peu  connus. 

I.  — La  localisation  sur  les  voies  digestives  porte  principalement 
sur  la  muqueuse  de  la  caillette.  Elle  se  traduit  par  une  fièvre 
intense;  les  muqueuses  sont  injectées;  la  bouche  exhale  une  odeur 
fétide;  la  rumination  est  suspendue  et  le  météorisme  permanent. 
Après  quelques  jours,  survient  une  diarrhée  intense,  souvent 
dysentérique,  qui  épuise  les  animaux.  La  terminaison  par  la  mort 
en  5-6  jours  est  fréquente;  en  d’autres  cas,  la  diarrhée  persiste 
après  la  disparition  graduelle  des  autres  symptômes  et  les  malades 
tombent  dans  un  état  de  maigreur  et  de  cachexie  extrêmes. 

Ces  formes  sont  tout  à fait  exceptionnelles  chez  les  bovidés  adultes  ; 
elles  se  montrent  ordinairement  dans  une  même  étable  (Schrader, 
Harms...),  sans  que  rien  puisse  faire  prévoir  ce  mode  particulier 
de  l’évolution. 

Chez  les  veaux,  directement  infectés  par  le  lait  virulent,  ces  acci- 
dents sont  plus  fréquents  et  le  pronostic  est  encore  plus  grave  que 
chez  les  adultes.  Les  symptômes  observés  sont  ceux  de  l’entérite 
suraiguë;  la  mort  arrive  après  3-5  jours  en  moyenne. 

Les  localisations  bronchique  et  pulmonaire  sont  plus  rarement 
constatées.  Elles  sont  révélées  par  de  la  toux,  de  l’essoufflement, 
du  jetage,  accompagnés  de  symptômes  généraux  graves,  de 
troubles  digestifs  et  d’un  amaigrissement  rapide.  La  terminaison 
par  asphyxie  est  à craindre;  parfois  aussi,  les  accidents  persistent 
sous  une  forme  chronique  et  les  animaux  deviennent  cachectiques. 

Ces  formes  malignes  tuent  jusqu'à  15-20  p.  100  des  animaux 
affectés. 

IL  — En  outre  de  ces  types  assez  bien  définis,  il  en  est  d’autres 
qui  expriment  un  mode  particulier  de  l infection. 

En  1839,  Rychner  voit  périr  2000  bovidés,  dans  les  alpages  de 
Fribourg  et  de  Berne,  d’une  forme  de  fièvre  aphteuse  qui  est 
différenciée  sous  les  noms  de  « faux  charbon  » ou  de  « typhus  céré- 
bral ».  Des  accidents  de  même  ordre  sont  plusieurs  fois  signalés 
ensuite,  en  France  par  Roinard,  Richard,  Buignet,  Delorme...,  en 
Allemagne  par  Zundel,  Carsten  Harms,  Johne,  Lydtin...  Pendant 
l'épizootie  de  1890-93,  plusieurs  milliers  de  bovidés  succom- 
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bent  dans  l’Europe  centrale  et  de  nouvelles  observations  sont 
publiées  (1). 

Les  accidents  surviennent  soit  dès  le  début  de  l’invasion,  avant 
que  l’éruption  externe  se  soit  produite,  soit  au  cours  de  la  maladie 
et  jusque  dans  les  dernières  périodes  de  celle-ci. 

Parfois  la  mort  arrive  en  quelques  minutes  seulement  (forme 
apoplectique).  L’animal  cesse  subitement  de  manger;  il  parait 
anxieux,  tombe  sur  le  sol  et  meurt  en  conservant  dans  la  bouche 
des  fourrages  à demi  triturés.  En  d’autres  cas,  les  troubles  per- 
sistent pendant  quelques  heures;  le  malade  est  complètement 
stupéfié;  il  se  produit  des  grincements  de  dents  et  des  tremblements 
musculaires;  la  température  n’est  jamais  très  élevée. 

Sous  un  second  type,  l’évolution  est  moins  rapide.  L’animal  est 
profondément  abattu;  il  refuse  les  aliments  pour  rechercher  les 
boissons  froides;  la  faiblesse  est  extrême.  Il  se  produit  une  saliva- 
tion abondante,  des  grincements  de  dents,  des  tremblements  mus- 
culaires... L’amaigrissement  est  très  rapide.  Chez  les  vaches,  la 
sécrétion  du  lait  cesse  dès  les  premiers  instants.  — Souvent  on 
distingue  des  troubles  intestinaux;  le  ventre,  rétracté,  est  doulou- 
reux à l’exploration;  il  survient  des  coliques  et  une  diarrhée  dysen- 
térique (Siecheneder), — En  d’autres  cas,  la  respiration  est  pénible 
et  bruyante;  on  observe  des  symptômes  d’angine  grave  et  une  toux 
douloureuse  (Gotteswinter).  — On  signale,  dans  quelques  formes, 
des  accidents  cérébraux  (Imminger). 

La  terminaison  habituelle  est  la  mort,  en  un  à quatre  jours  en 
moyenne. 

§ 2.  — Fièvre  aphteuse  chez  !e  mouton  et  la  chèvre. 

L’invasion  est  annoncée,  de  même  que  chez  les  grands  ruminants, 
par  de  l’abattement  et  de  l’inappétence;  l’éruption  des  aphtes 
s’opère  peu  après.  La  localisation  sur  les  onglons  est  la  plus 
ordinaire;  la  bouche  est  moins  souvent  affectée.  Chez  les  brebis 
laitières,  la  localisation  mammaire  est  assez  grave. 

Les  vésicules  évoluent  comme  chez  les  bovidés.  Chez  le  mouton, 


fl)  Rychner.  Zeitschr.  fur  Rindviehkunde,  1814,  p.  125.  — II.  Bouley.  Chroniques  du 
Recueil,  1872.  — Zundee.  Chronique  d' Allemagne . Recueil  de  méd.  vêt.,  1872,  p.  455  et 
508.  — C.  Harms.  Die  Aphtenseuche . Jahresb.  der  Kflnigl.  Thierarzneischule  zu  Hannover 
pro  1872,  p.  00.  — Joiine.  Plôtzliche  Iodes fiille  beim  Rind  wülirend  und  infolge  der  Maul- 
und  Klauenseuche.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  X,  1884,  p.  180.  — Guillebeau. 
Ein  Ausbruch  von  bosartiger  Maul-und  Klauenseuche . Monatshefte  fur  Thierheilk.,  1. 1 V, 
1892,  p.  145. 
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les  altérations  ongulaires  tendent  à persister  pendant  un  long- 
temps, même  lors  d’une  intervention  appropriée.  La  maladie  est 
particulièrement  maligne  chez  les  agneaux  à la  mamelle  ; les 
malades  succombent  aux  complications  gastro-intestinales  (1). 

§ 3.  — Fièvre  aphteuse  chez  le  porc. 

Le  début  est  marqué  par  de  la  fièvre  et  par  la  perte  de  l’appétit; 
les  animaux  s’enfouissent  sous  la  litière  et  font  entendre  quelques 
grognements.  Les  déplacements  sont  pénibles  et  difficilement 
obtenus. 

L’éruption  se  produit  à la  bouche,  à l’extrémité  des  membres 
et  sur  le  groin,  où  l’on  voit  des  vésicules  étendues,  d’apparence 
phlycténoïde.  Chez  les  truies,  les  mamelles  se  couvrent  également 
de  vésicules.  Les  aphtes  évoluent  rapidement  et  la  cicatrisation 
s’opère  avec  facilité. 

On  observe  chez  le  porc  quelques  cas  de  fièvre  aphteuse  grave, 
déterminant  des  accidents  intestinaux  intenses  et  la  mort  en 
quelques  jours.  Ces  formes  sont  fréquentes  chez  les  porcelets. 

IL  — Lésions. 

a)  Les  éruptions  de  la  peau  ou  des  muqueuses  ont  une  évolution 
très  simple.  Il  se  produit  une  congestion  intense  du  tégument, 
suivie  de  l’exsudation,  dans  les  parties  superficielles  du  derme, 
d’un  liquide  séreux  qui  soulève  et  distend  l’épiderme. 

Chez  les  animaux  qui  ont  succombé  à la  forme  intestinale,  on 
rencontre  des  lésions  d’entérite  aiguë,  caractérisées  par  la  présence 
de  nombreuses  plaques  de  desquamation  épithéliale  et  parfois 
d’ulcérations,  par  l’infiltration  de  la  couche  sous-muqueuse  et 
l’hypertrophie  des  éléments  lymphoïde 

La  forme  pulmonaire  se  traduit  par  une  congestion  généralisée 
et  par  la  présence  de  foyers  de  broncho-pneumonie.  Les  bronches 
renferment  une  écume  sanguinolente;  certaines  sont  obstruées  par 
des  coagula  fibrineux.  Dans  les  types  à évolution  lente,  on  trouve 
des  abcès,  du  volume  d’une  noisette  ou  d’une  noix,  au  niveau  des 
foyers  primitifs  : il  existe  ailleurs  des  zones  emphysémateuses. 

b)  Dans  les  formes  à évolution  septicémique,  les  altérations 

(1)  Dans  les  premiers  mois  del897,les  agneaux  succombaient  en  grand  nombre  dons 
les  départements  de  l’Aude  et  de  l’Hérault,  à une  évolution  rapide,  d’apparence  septi- 
cémique. 
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sont  étendues  à divers  parenchymes  (1).  Les  muqueuses  exté- 
rieures sont  rouges  et  ecchymosées;  le  pharynx  est  parfois 
ecchymosé  et  couvert  d’érosions  (Lydtin);  l’anus  reste  béant.  La 
cavité  abdominale  renferme  un  transsudât  séreux;  le  péritoine  est 
criblé  de  taches  hémorragiques.  Le  foie,  d’apparence  normale, 
montre  des  foyers  hémorragiques  sur  la  coupe;  la  rate,  le  pancréas, 
les  reins...  sont  sains  ou  ne  présentent  que  quelques  hémorragies 
capillaires.  La  muqueuse  de  la  panse  est  fortement  congestionnée; 
elle  montre  des  lésions  identiques  à celles  de  l’éruption  externe, 
aphtes  typiques  ou  érosions  consécutives  à l’exfolialion  épider- 
mique. La  muqueuse  du  feuillet  est  pâle;  on  constate  en  divers  points 
des  taches  rouge  foncé,  constituées  par  une  hypérémie  capillaire 
diffuse  ou  par  de  l’hémorragie  sous-muqueuse  (2).  La  muqueuse 
de  la  caillette  et  de  l’intestin  grêle  est  enflammée  dans  presque 
toute  son  étendue,  rouge,  marbrée  de  taches  et  de  plaques  hémor- 
ragiques brun  foncé;  la  couche  sous-muqueuse  est  infiltrée  par 
l’œdème.  La  muqueuse  du  côlon  montre  seulement  quelques  ecchy- 
moses. La  muqueuse  du  rectum  est  enflammée  et  ecchymosée. 

La  cavité  pleurale  et  le  péricarde  renferment  un  liquide  séreux 
de  teinte  ambrée  ou  rosée.  La  plèvre  est  ecchymosée  dans  toutes 
ses  parties.  Les  poumons  sont  œdématiés.  Le  cœur  est  couvert 
d’ecchymoses;  le  myocarde  est  mou,  pale,  friable,  marbré  de 
taches  gris  rouge  ou  gris  jaune  ( cœur  tigré  de  Kitt) ; les  cavités 
renferment  une  masse  coagulée  et  du  sang  noir  incoagulé,  en  voie 
de  dissolution. 

Dans  les  centres  nerveux,  on  note  la  présence  d’un  exsudât  séro- 
sanguinolent,  sous  la  dure-mère  et  dans  les  ventricules,  coïncidant 
avec  l’hypérémie  et  le  ramollissement  de  la  substance  cérébrale 
(Engel). 


III.  — Diagnostic. 

a)  Bovidés.  — Le  diagnostic  de  la  fièvre  aphteuse  ne  présente 
généralement  aucune  difficulté;  on  est  appelé  presque  toujours  à 
la  constater  dans  une  région  que  l’on  sait  être  infectée,  et  les 

(1)  Postolka.  Bôsartige  Form  der  Maul-und  Klauenseuclie . Thierârztl.  Centralblatt, 
18<)5,  p.  381.  — Mayh.  U cher  das  dicssjcihrige  Auftreten  der  bôsartigen  Maul-und  Klauen- 
seuche...  Jahresb.  der  thierârztl.  Ilochschule  in  München,  1807,  p.  89  (avec  bibliogr.). 

( 2 ) On  rencontre  exceptionnellement  des  plaques  de  nécrose  à la  surface  et  au  bord 
des  feuillets  (Ulrich  et  Wilhelm)  ; ces  lésions  sont  encore  plus  rares  sur  la  panse  et  le 
réseau.  Le  rapport  de  la  Commission  anglaise  de  1 8GG  mentionne  et  reproduit  des 
lésions  nécrotiques  du  feuillet  identiques  à celles  de  la  peste  bovine  (Planche  X). 
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symptômes  se  présentent,  chez  quelques-uns  au  moins  des  sujets 
affectés,  avec  des  caractères  évidents.  Il  en  est  autrement  si  la 
maladie  doit  être  reconnue  en  l’absence  de  tout  renseignement,  sur 
un  marché  ou  sur  un  animal  nouvellement  importé.  Dans  ces  con- 
ditions, le  diagnostic  ne  sera  encore  embarrassant  que  s’il  s’agit 
de  formes  atypiques,  comme  les  localisations  viscérales  ou  les 
éruptions  tégumentaires  avortées. 

Il  n’est  pas  d’affection  des  bovidés  qui  simule  l’éruption  aphteuse 
sur  la  muqueuse  de  la  bouche.  Sur  la  mamelle,  l’éruption  sera  faci- 
lement différenciée  du  cow-pox  transmis , consécutif  à l’inoculation 
accidentelle  du  horse-pox;  celui-ci  se  traduit  par  des  pustules 
véritables,  pourvues  d’un  bourrelet  périphérique,  mais  irrégu- 
lières dans  leurs  formes.  L’inoculation  au  veau  permettrait  facile- 
ment la  distinction,  en  provoquant  l’évolution  de  pustules  vacci- 
nales facilement  reconnaissables  (V.  Vaccine).  En  dehors  de  ces 
éruptions  très  rares,  il  en  existe  d’autres,  de  nature  indétermi- 
née, qui  sont  désignées  sous  le  nom  de  faux  cow-pox.  Elles  affec- 
tent la  forme  de  vésicules  ou  de  vésico-pustules  et  elles  simulent 
d’autant  mieux  la  fièvre  aphteuse  qu  elles  apparaissent  sous  une 
forme  enzootique. 

La  fièvre  aphteuse  localisée  aux  onglons  devient  rapidement 
méconnaissable;  elle  peut  être  confondue  avec  des  lésions  trau- 
matiques diverses  et  avec  des  affections  enzootiques  incomplète- 
ment étudiées,  notamment  avec  le  piétin  du  bœuf  (1). 

Les  formes  graves  pourraient  être  confondues  avec  Yentèrite 
aiguë,  la  congestion  pulmonaire,  la  fièvre  charbonneuse...-,  la  dis- 
iinction  est  assurée  par  la  constatation  des  aphtes  sur  le  tégument, 
chez  les  malades  ou  chez  les  animaux  voisins. 

La  nature  des  accidents  sera  facilement  prévue  chez  les  veaux 
placés  dans  un  milieu  infecté. 

6)  Mouton.  — La  signification  de  la  localisation  buccale  est  uni- 
voque; les  altérations  des  onglons  peuvent  être  confondues  avec  le 
piétin,  mais  il  est  rare  que  l’on  ne  trouve  pas  dans  le  troupeau 
quelques  sujets  atteints  de  lésions  buccales,  et  cette  constatation 
permet  de  rattacher  les  lésions  podales  à leur  véritable  cause. 

(1)  La  Zoppina  lombarda,  enzootique  chez  les  bovidés  dans  la  Lombardie  et  la  Lomel- 
line,  est  toute  différente  de  la  fièvre  aphteuse;  elle  consiste  en  la  présence  d'ulcérations 
dans  l’espace  interdigité,  avec  nécrose  consécutive  des  tissus  profonds.  La  maladie 
paraît  être  de  même  nature  que  le  piétin  du  mouton. 

Voyez  sur  ce  sujet  : Mazzini.  Su/la  podoparenchidermite  acuta  dette  vacche...  Turin, 
1891.  — Hess.  Die  Klauenkrankkeiten  des  Rindes.  Landw.  .lahrbuch,  1892,  et  brochure. 
— Trevisan.  La  zoppina  lombarda  a Venezia.  Moderno  Zooiatro,  1893,  p.  42. 


400 


FIÈVRE  APHTEUSE. 


c)  Porc.  — La  fièvre  aphteuse  est  toujours  reconnue;  il  n’est 
aucune  affection  qui  se  traduise,  chez  cette  espèce,  par  une  érup- 
tion analogue. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Le  liquide  contenu  dans  les  plilyc- 
tènes,  en  quelque  point  qu’elles  évoluent,  renferme  à peu  près 
exclusivement  le  virus.  Les  propriétés  infectieuses  sont  étendues 
à toutes  les  sécrétions  souillées  par  la  matière  virulente,  après  la 
déchirure  de  l’aphte  ; le  jetage,  la  salive,  la  chassie  deviennent 
ainsi  des  véhicules  de  la  contagion. 

La  virulence  du  lait  des  animaux  aphteux  a été  longuement 
discutée.  Alors  que  des  faits  précis  d’observation  tendaient  à 
faire  admettre  ses  propriétés  infectieuses,  d'autres,  en  grand 
nombre,  semblaient  établir  la  non-virulence.  Ces  dissidences  sont 
explicables  aujourd’hui;  le  lait  recueilli  purement  dans  la  mamelle 
n’est  jamais  virulent;  mais  il  le  devient,  comme  le  jetage  et  la 
salive,  par  son  mélange  avec  le  contenu  des  aphtes.  La  souillure 
est  presque  inévitable  dans  le  cas  d’éruption  sur  les  mamelles,  les 
aphtes  étant  déchirés  pendant  la  mulsion;  elle  est  certaine  alors 
que  les  aphtes  occupent  l’extrémité  des  trayons  et  qu'ils  pénètrent 
dans  le  canal  excréteur. 

La  virulence  du  sang,  affirmée  par  Spinola,  a été  recherchée  en 
vain  par  la  plupart  des  expérimentateurs  (1). 

Le  virus  est  très  actif;  il  suffit  de  1/5000  de  c.  c.  pour  assurer 
l’infection;  avec  1/20000  de  c.  c.,  la  transmission  est  douteuse;  des 
doses  plus  faibles  sont  inactives.  L'observation  montre  que  le  lait 
conserve,  sous  une  grande  masse,  des  propriétés  infectantes,  s’il 
est  souillé  par  le  liquide  virulent  des  vésicules.  On  peut  admettre 
que  les  déjections  sont  virulentes  lors  de  complications  intestinales, 
encore  qu’aucune  démonstration  directe  n’ait  été  donnée. 

Réceptivité.  — Les  bovidés  et  le  porc  possèdent  une  récepti- 
vité considérable  pour  le  virus  aphteux;  le  mouton  et  la  chèvre 
sont  plus  résistants;  pourtant  la  transmission  expérimentale  est 

(1)  Les  expériences  de  la  Commission  allemande  donnent  des  résultats  variables  ; à 
l’Office  impérial  d’hygiène,  les  inoculations,  pratiquées  suivant  tous  les  modes,  ne  commu- 
niquent jamais  la  maladie  ; à 1’  « Institut  pour  les  maladies  infectieuses  »,  on  obtient  au 
contraire  l’infection  par  l’inoculation  au  veau  du  sang  pris  sur  des  animaux  inoculés 
depuis  12-28  heures  seulement. 
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obtenue  aisément  d’une  espece  à une  autre,  par  l’inoculation  sur  la 
peau  ou  sur  les  muqueuses  extérieures. 

L’influence  de  l’âge  sur  la  réceptivité  est  bien  établie  ; la  maladie 
est  toujours  plus  grave  chez  les  jeunes.  Cependant,  le  mode  de 
l’évolution  est  déterminé  par  le  procédé  de  l’infection,  autant  que 
par  le  degré  de  la  réceptivité  ; chez  les  sujets  non  sevrés,  l’ingestion 
de  lait  virulent  explique  la  localisation  sur  l'intestin. 

Les  variations  dans  l’aptitude  individuelle  sont  évidentes.  Dans 
les  étables  infectées,  un  certain  nombre  d’animaux  échappent  à la 
contagion.  Dans  un  môme  milieu,  l’affection  revêt  des  degrés 
différents  d’intensité  chez  des  animaux  qui  paraissent  placés  dans 
des  conditions  identiques.  — Une  première  atteinte  confère  un 
certain  degré  d’immunité,  mais  la  durée  de  celle-ci  est  variable. 
Alors  qu’elle  persiste,  chez  certains  animaux,  pendant  trois  ans 
et  plus,  elle  a disparu  chez  d’autres  après  3-6  semaines  ; on  peut 
admettre  une  période  moyenne  d’immunisation  complète  de  deux 
années:  l’état  réfractaire  disparaît  ensuite  graduellement  et  lente- 
ment; une  seconde  atteinte  reste  toujours  bénigne  (1). 

Albrecht(2)  a tenté  en  vain  d’obtenir  la  transmission  expérimen- 
tale au  cheval,  au  chien,  au  chai,  à la  poule  par  inoculation  et  par 
frottement  sur  la  muqueuse  de  salive  virulente  encore  chaude  (3). 
Le  lapin,  le  cobaye , la  souris,  le  mulot  et  les  oiseaux  sont  égale- 
ment réfractaires  (Lœffler  et  Frosch). 

Modes  de  la  contagion.  — La  contagion  de  la  fièvre  aphteuse 
est  des  plus  subtiles  et  elle  s’exerce  par  les  modes  les  plus  divers. 

Dans  une  étable  infectée,  la  transmission  s’opère  avec  une  ex- 
trême facilité  d’un  animal  à un  autre.  La  bave,  rendue  virulente 
par  le  liquide  des  aphtes,  souille  les  fourrages  et  les  litières  ; l’ino- 
culation s’effectue  dans  la  cavité  buccale  des  animaux  voisins,  lors 
de  la  préhension  des  fourrages  infectés,  ou  entre  les  onglons,  par 
les  érosions  que  déterminent  les  brins  de  paille  chargés  de  virus. 
Par  des  modes  analogues  s’expliquent  les  inoculations  à la  mamelle, 

(1)  D’après  Frdhner,  les  veaux  nés  de  mères  affectées  posséderaient  une  immunité 
solide,  persistant  pendant  plusieurs  années. 

Fkôhner.  Zur  Immunitiit  bei  Maul-und  Klauenseuche.  Deutsche  thierârztl.  Wochenschr 
1897,  p.  92. 

(2)  Albrbcht.  Uebertragbarkeit  der  Maul-un  l Klauenseuche  auf  andere  Hausthierarten . 
Ref.  in  Berlin,  thierârztl.  Wochenschr.,  1890,  p.  270. 

(3)  Ilecker  affirme  avoir  obtenu  l’infection  du  chat  jeune  (2-3  mois),  par  l’inoculation 
du  contenu  des  aphtes  dans  les  muscles  et  sur  les  muqueuses.  Au  contraire  le  chat 
adulte  est  réfractaire. 

Decker.  Experirnentelle  Uebertragung  der  Maul-und  Klauenseuche  auf  Kafzen.  Ber- 
liner  thierârztl.  Wochenschr.,  1898,  p.  61. 

Nocahd  et  Leccainche.  — 2e  édit. 
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notamment  à l’extrémité  du  trayon,  ou  encore  sur  le  périnée  et 
sur  les  bords  de  la  vulve  ; la  pénétration  du  virus  s’opère  ici  sur  les 
animaux  couchés,  après  souillure  directe  ou  indirecte  des  litières. 

La  contagion  s’exerce  aussi  par  l’intermédiaire  des  seaux,  des 
auges,  des  abreuvoirs  communs...  Un  mode  de  contamination 
fréquent  est  réalisé  par  les  personnes  chargées  de  la  mulsion  ; 
celles-ci  souillent  leurs  mains  de  virus  sur  les  trayons  des  animaux 
infectés  et  elles  inoculent  aux  mêmes  points  les  bétes  restées  saines. 

L’infection  des  jeunes  non  sevrés  est  réalisée  par  inoculation 
directe  à la  bouche,  s’ils  sont  laissés  avec  les  mères  ; s’ils  sont 
isolés,  elle  se  produit  par  l’intermédiaire  du  lait,  mélangé  de  ma- 
tières virulentes. 

Le  contage  est  transporté  d’une  étable  à une  autre  par  les  eaux 
provenant  des  milieux  infectés,  par  les  personnes  qui  visitent  les 
locaux,  notamment  par  les  bouchers,  les  marchands  de  bestiaux,  les 
vétérinaires...  Les  petits  animaux,  tels  que  les  chiens  et  les  chats, 
sont  dangereux  au  même  titre. 

Le  séjour  des  animaux  dans  des  pâturages  ou  dans  des  étables 
contaminés,  le  simple  passage  sur  des  routes  parcourues  depuis 
peu  par  des  malades,  l’exposition  sur  des  champs  de  foire  où 
séjournent  des  sujets  malades  ou  convalescents,  le  passage  sui- 
des quais  d’embarquement  souillés  ou  le  transport  dans  des  wagons 
infectés  suffisent  également  pour  assurer  la  contagion. 

La  diffusion  est  réalisée  par  la  dissémination,  dans  toute  une 
région,  d’animaux  exposés  sur  un  marché  infecté,  ou  encore  par  le 
passage  de  troupeaux  renfermant  des  malades.  Les  marchands  et 
les  bouchers  portent  la  maladie  de  village  en  village,  en  visitant 
les  étables.  Le  colportage  des  porcelets  est  signalé  comme  un 
mode  de  diffusion  de  la  maladie. 

L'extension  et  la  rapidité  des  transactions  commerciales  rendent 
les  invasions  toujours  imminentes;  la  prohibition  absolue  des 
importations  peut  seule  préserver  pendant  quelque  temps  un  pays 
indemne. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — La  pénétration  du 
virus  s’opère  facilement  à travers  les  téguments.  Sur  les  mu- 
queuses, un  léger  frottement  suffit  pour  obtenir  l’inoculation  ; 
celle-ci  est  assurée  par  la  préhension  et  la  mastication  des  four- 
rages souillés  et  par  les  érosions  superficielles  des  muqueuses  de  la 
vulve  et  de  l’anus.  Les  excoriations  de  la  peau,  dans  les  endroits 
où  celle-ci  est  fine  et  dépourvue  de  poils  (extrémité  des  trayons, 
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mamelle,  espace  interdigité...),  permettent  également  1 absorption. 

La  pénétration  par  les  voies  digestives  est  consécutive  à 1 inges- 
tion de  lait  ou  d'aliments  virulents.  Peut-être  le  virus  desséché 
peut-il  être  porté  directement  dans  les  voies  respiratoires,  par  les 
poussières  inhalées.  — « L’injection  de  la  lymphe  virulente  dans  le 
péritoine  ou  dans  les  muscles  constitue  un  procédé  assez  sûr. 
— L’inoculation  intra-veineuse  du  contenu  des  aphtes  détermine, 
après  1-3  jours,  des  accidents  fébriles  et  la  formation  d’aphtes, 
d’abord  dans  la  bouche  et  aux  mamelles  chez  les  vaches  laitières, 
puis  aux  onglons,  après  un  ou  deux  jours.  Quand  l’éruption 
s’opère,  le  virus  disparaît  du  sang.  » (Loeffler  et  Frosch). 

Pathogénie.  — Le  mode  d’évolution  du  virus  dans  l’organisme 
est  presque  totalement  inconnu.  Lors  de  contagion  naturelle,  la 
période  d’incubation  est  de  2-6  jours  en  moyenne  ; les  périodes 
extrêmes  indiquées  sont  de  36  heures  (Harms)  et  de  14  jours 
(Schrader,  Lies...).  Godbille  admet  une  période  de  quarante-huit 
heures  au  minimum. 

Les  résultats  expérimentaux  confirment  ces  assertions.  Leistikoff 
constate,  à la  suite  de  l’inoculation  de  la  salive,  des  périodes 
d’incubation  de  trois  jours  chez  les  bovidés,  de  cinq  jours  chez  le 
porc  et  de  six  jours  chez  le  mouton.  Schuetz(l)  inocule,  au  bœufet  à 
la  génisse,  le  contenu  des  aphtes,  au  moyen  de  fils  de  laine  imprégnés 
et  fixés  entre  les  incisives.  Les  premiers  symptômes  apparaissent 
aprèsquarante-huit  heures;  ils  débutent  par  la  diminution  de  l’appétit 
et  une  légère  élévation  de  la  température,  vers  39°, 5;  après  soixante- 
huit  heures,  des  taches  rosées  se  montrent  au  voisinage  des  points 
d’inoculation  et  la  salivation  s’établit;  la  température  s’élève  alors 
à 40°, 5 (2).  La  Commission  allemande  (1897)  constate  les  mêmes 
faits  : la  fièvre  initiale  apparaît  de  12  heures  à 6 jours  après  l’ino- 
culation; l’éruption  s’opère  après  2-10  jours. 

A la  suite  de  la  contagion  naturelle,  l’éruption  est  localisée 
le  plus  souvent  au  niveau  des  points  d’inoculation  et  la  répartition 
des  lésions  permet  de  préjuger  du  mode  de  la  contamination.  La 
muqueuse  buccale  est  envahie  en  cas  de  transmission  par  les 

U)  Schuetz.  Impfversuche  zum  Sc/nitze  gegen  die  Maul-und  Klauenseuche . Archiv  fur 
Thierheilk.,  t.  XX,  1894,  p.  1. 

(2)  L'infection  s'opère  dans  des  conditions  semblables  chez  l'homme.  Dans  l'expé- 
rience de  Ilertwig,  Mann  et  Villain  ( Medicinische  Zeitung,  1834,  p.  226),  la  fièvre  initiale 
apparut  deux  jours,  quatre  jours  et  cinq  jours  après  l'ingestion  du  lait  virulent,  précé- 
dant de  vingt-quatre  et  quarante-huit  heures  l’éruption  vésiculeuse.  — Chez  un' enfant, 
inoculé  par  Rayer  et  Bousquet,  les  vésicules  ne  se  montrèrent  qu’après  la  fièvre! 
survenue  trois  jours  après  l'inoculation  ( Archives  de  méd.  comparée , t.  I,  1843,  p.  i:o)' 
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aliments;  les  aphtes  occupent  les  espaces  interdigités  et  la  région 
coronaire  ou  l’extrémité  des  trayons  si  l’inoculation  est  due  aux 
litières;  ils  siègent  sur  les  trayons  dans  les  cas  où  le  virus  est 
apporté  par  les  mains  des  trayeurs.  Les  jeunes,  infectés  par  le  lait 
virulent,  succombent  à une  éruption-  sur  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale. 

L’infection  du  fœtus  est  possible  dans  les  derniers  jours  de  la 
gestation  (1).  Les  veaux  montrent  une  éruption  de  fines  vésicules  au 
niveau  de  la  bouche  et  des  onglons  ; ils  succombent  quelques 
heures  ou  quelques  jours  après  la  naissance. 

Résistance  du  virus.  — Les  observations  recueillies  démon- 
trent que  le  contage  est  facilement  détruit  par  la  désinfection 
sommaire  des  lieux  infectés,  ou  même  simplement  par  l’action 
de  l’air  et  de  la  lumière.  Cependant  des  faits  précis  établissent 
que  le  virus  se  conserve  pendant  plusieurs  mois  dans  les  étables 
(11  mois;  Gyps,  Peucb),  sous  des  conditions  indéterminées. 

Le  virus  résiste  mal  à la  dessiccation  ; une  lame  recouverte  de 
lymphe,  placée  dans  un  exsiccateur,  en  présence  de  l’acide  sulfuri- 
que, est  stérilisée  en  18  heures,  à une  température  de  22°.  Le  bois, 
la  pierre,  la  flanelle  souillés  par  le  virus  sont  stériles  après 
24  heures,  à la  température  de  la  chambre  et  à la  lumière  diffuse 
du  jour.  La  virulence  est  détruite  par  le  chauffage  à 45°  en  une 
heure  20  minutes,  à 50°  en  15  minutes,  à 70°  en  10  minutes;  à 100° 
la  stérilisation  est  immédiate.  La  résistance  aux  antiseptiques  est 
peu  marquée;  les  solutions  d’acide  phénique  à 1 p.  100,  de  formol 
à 2 p.  100,  de  soude  à 3 p.  100,  d’acide  chlorhydrique  à 1 p.  100, 
d’acide  phosphorique  à 1 p.  100  et  le  lait  de  chaux  tuent  en  moins 
d’une  heure. 

La  lymphe  recueillie  purement  dans  des  vésicules  fraîches, 
renfermée  dans  des  tubes  capillaires  soudés  à la  lampe,  conserve 
pendant  plus  d’un  mois  sa  virulence  à l'abri  de  la  lumière,  à la 
température  de  la  chambre  ou  dans  une  glacière  à — 8-10°.  La 
conservation  est  plus  longue  encore  après  mélange  de  la  lymphe, 
dans  la  proportion  de  1 : 4,  avec  un  mélange  à parties  égales  d’eau 
et  de  glycérine  ou  avec  une  solution  à 0,9  p.  100  de  chlorure  de 
sodium. 

Immunisation.  — L’inoculation  du  sérum  provenant  d’animaux 

(1)  Bodenmüller.  Aphtenseuche  emes  Fœtus.  Wochenschr.  f.  Thierheilk.,  1896  (lobs.).  — 
Môbils.  lntrauterine  Uebertragung  der  Maul-und  Klauenseuche.  Sachs.  Berieht  fur  1895, 
p.  73  (2  obs... 
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antérieurement  affectés  et  réfractaires  ne  confère  aucune  immunité 
(Behla,  David,  Schuetz,  Kitt). 

Loeffler  et  Frosch  constatent  que  l’immunité  peut  être  conférée 
par  l’inoculation  intra-veineuse  de  1/100°  à 1/1 0e  de  centimètre 
cube  de  lymphe  aphteuse,  chauffée  à 37°  pendant  douze  heures.  Les 
résultats  ne  sont  pas  constants;  30-50  p.  100  des  animaux  traités 
résistent  à une  inoculation  virulente  pratiquée  après  trois  semaines. 
Un  procédé  plus  sur  consiste  dans  l’injection  dans  les  veines  de 
lymphe  virulente  (l/40°-l/50e  de  centimètre  cube)  mélangée  à du 
sang  défibriné  provenant  d’un  animal  immunisé  par  une  atteinte 
antérieure  ; on  provoque  seulement  de  l’hyperthermie  et  l’état  réfrac- 
taire est  créé  chez  95  p.  100  des  porcs  et  75  p.  100  des  bovidés  (1). 

D’après  Siegel  (2),  on  n’obtient  aucune  atténuation  du  virus  par 
l’inoculation  à un  animal  peu  sensible  (mouton)  ou  par  l’action  des 
agents  chimiques,  de  la  chaleur  et  de  la  dilution.  Au  contraire,  le 
sang  des  malades,  recueilli  au  moment  de  l’éruption  vésiculeuse, 
est  immunisant  pour  les  animaux  qui  le  reçoivent  sous  la  peau  ; 
ceux-ci,  à quelques  exceptions  près,  ne  réagissent  point  à l’inocu- 
lation virulente  ultérieure.  Le  sang  immunisant  conserve  ses  pro- 
priétés pendant  plusieurs  semaines,  alors  qu’il  est  défibriné  et 
mélangé  à la  glycérine. 

Ces  résultats,  encore  incomplets,  permettent  d’espérer  que  des 
méthodes  précises  d’immunisation  seront  bientôt  formulées. 

Traitement. 

De  nombreuses  médications  ont  été  conseillées  dans  le  traite- 
ment des  diverses  localisations  aphteuses.  Les  indications  se 
réduisent  à des  soins  hygiéniques,  destinés  à prévenir  les  compli- 
cations et  à ln\ter  la  cicatrisation  des  plaies.  Aucun  médicament  ne 
possède  une  action  spécifique  sur  l’évolution  de  la  maladie. 

Dans  les  cas  de  localisation  buccale , on  donnera  aux  malades  des 
aliments  choisis;  les  fourrages  secs  seront  proscrits;  on  conseillera 
les  aliments  verts,  les  légumes  et  les  grains  cuits,  les  soupes,  les 
drèches,  les  barbotages...  On  pratiquera,  plusieurs  fois  par  jour,  le 
lavage  de  la  bouche  et  la  détersion  des  plaies,  par  l’irrigation  avec 
des  solutions  astringentes  et  antiseptiques  étendues.  Les  dilutions 

(1)  La  méthode  est  incertaine  dans  ses  effets;  les  expériences  de  contrôle,  entreprises 
par  l’Office  d’hygiène  de  Berlin,  n’ont  pas  donné  des  résultats  aussi  favorables. 

(2)  Siegel.  Vorlâu figer  Berickte  ùber  weiteve  Versuche...  Ref.  in  Centralbl  fur  Bakter 
t.  XXII,  1897,  p.  605. 
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acides  (acide  sulfurique  à 5 p.  1000,  eau  vinaigrée...),  les  solutions 
de  chlorure  de  chaux  à 2 p.  100,  d’alun,  d’acide  phénique  à 2 p.  1000, 
de  créoline,  d’acide  salicylique...  peuvent  être  employées.  On  a 
conseillé  dans  ces  derniers  temps  la  pyoktanine  à 1 p.  1000  (Stilling, 
Bassi)  et  le  formol  à 1 p.  200  (Heydt).  Pour  éviter  les  complications 
résultant  du  trouble  des  fonctions  digestives,  on  prescrit  en  outre 
le  sulfate  de  soude  et  le  bicarbonate  de  soude  dans  les  boissons. 

La  localisation  sur  les  onglons  nécessite  certaines  précautions 
hygiéniques;  les  litières  devront  être  fréquemment  renouvelées; 
le  sol  sera  maintenu  sec  par  un  drainage  convenable.  L’emploi  des 
litières  de  tourbe  est  recommandable,  et  aussi  l’installation  d’un 
plancher  permettant  d’éviter  l’humidité.  La  détersion  de  l’espace 
interdigité  et  de  la  région  coronaire,  avec  les  liquides  antiseptiques 
déjà  indiqués,  suffit  à éviter  toute  complication  ; on  a recommandé 
encore  l’onguent  égyptiac,  le  goudron  de  bois,  le  goudron  phéniqué 
(Bugniet),  le  mélange  (âa)  de  goudron  et  d’huile  d’olives  (Harms), 
la  solution  de  permanganate  de  potasse  (Peschel),  le  formol  à 
1 p.  100...  Les  complications  de  décollement  de  l'ongle  ou  la 
nécrose  de  diverses  parties  nécessitent  l’application  de  pansements 
et  une  intervention  chirurgicale  appropriée. 

Dans  les  cas  de  localisation  sur  les  mamelles , le  traitement  doit 
tendre  surtout  à éviter  la  mammite.  Les  vaches  seront  soumises  à 
de  fréquentes  mulsions  ; alors  que  celles-ci  deviendront  trop  dou- 
loureuses, on  aura  recours  aux  tubes  trayeurs,  leur  emploi  devant 
être  aussi  limité  que  possible,  pour  éviter  la  paralysie  du  sphincter 
du  mamelon.  Le  traitement  local  est  assuré  par  l’emploi  des  solu- 
tions antiseptiques  indiquées  déjà. 

Le  traitement  des  formes  graves  ne  comporte  que  peu  d'indica- 
tions particulières.  La  localisation  intestinale  sera  combattue  par 
les  médications  applicables  à l’entérite  aiguë  ; on  aura  recours  aux 
sinapismes  et  aux  breuvages  mucilagineux  tièdes,  additionnés 
d’opiacés  (laudanum,  teinture  d’opium...),  de  camphre,  de  bis- 
muth ou  d’agents  antiseptiques  (salicylate  de  soude,  naphtaline, 
salol...),  associés  aux  excitants  diffusibles  (alcool,  essence  de 
térébenthine  et  huile,  café...).  L'eau  de  goudron  a été  employée 
avec  quelque  succès,  chez  les  veaux  notamment. 


Prophylaxie. 

La  prophylaxie  de  la  fièvre  aphteuse  comprend  l'étude  des  mesures 
sanitaires  propres  à empêcher  l'invasion  d'un  pays  ou  à enrayer 
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la  diffusion  dans  une  région  infectée.  Dans  ce  chapitre  peut  encore 
trouver  place  Y inoculation,  qui  constitue  une  méthode  indirecte  de 
prévention,  en  facilitant  la  surveillance  des  animaux  artificielle- 
ment contaminés. 


a)  Mesures  sanitaires.  — I.  — L’extrême  facilité  de  la  contagion 
rend  pratiquement  impossible  la  préservation  complète  d'un  pays 
qui  n’est  pas  protégé  par  des  frontières  naturelles.  La  visite  sani- 
taire du  bétail  importé  ne  donne  quelque  garantie  que  si  une  qua- 
rantaine suffisante  est  imposée,  et  celte  exigence  équivaut  à la 
prohibition  complète.  La  fermeture  des  frontières  aux  animaux 
provenant  des  pays  contaminés  possède  seule  une  réelle  efficacité 
et  tous  les  gouvernements  y ont  fréquemment  recours.  Encore  cette 
mesure  radicale  ne  suffit-elle  point  toujours  pour  éviter  l'invasion; 
si  la  contagion  n’est  plus  apportée  directement  de  régions  éloignées, 
elle  arrive  peu  à peu  jusqu’aux  frontières  et  elle  pénètre  presque 
inévitablement. 

L'histoire  de  la  dernière  épizootie  aphteuse  précise  les  modes  de 
cette  pénétration.  De  1888  à 1891,  la  maladie  envahit  toute 
l'Europe  centrale;  la  France,  bien  défendue  par  des  mesures 
sévères  de  prohibition,  reste  à peu  près  complètement  indemne  ; 
mais,  en  1891,  la  fièvre  aphteuse  a gagné  la  Belgique,  le  Rhin,  la 
Suisse,  l ltalie  ; elle  est  à nos  portes  sur  toute  notre  frontière  orien- 
tale. La  prohibition  est  désormais  impuissante,  car  l'on  ne  peut 
supprimer  complètement  les  rapports  constants  qui  s’établissent 
entre  les  localités  voisines,  des  deux  côtés  d'une  frontière  ouverte  ; 
en  1892,  la  France  est  envahie  une  première  fois  et  la  maladie 
est  importée  dans  le  Pas-de-Calais,  par  des  moutons  introduits  en 
fraude.  Le  foyer  est  éteint  sur  place;  mais,  en  1893,  la  fièvre 
aphteuse  reparaît  en  différents  points  et  elle  s’étend  dans  toutes 
les  directions. 


L’exemple  de  la  Grande-Bretagne  montre,  d’autre  part,  combien 
il  est  difficile  d’éviter  la  pénétration.  Protégée  contre  une  contagion 
immédiate,  par  reptation,  l’Angleterre,  qui  avait  prohibe  toutes  les 
importations  du  continent,  est  néanmoins  envahie  à plusieurs 
reprises;  en  1893,  deux  enzooties  éclatent  qui  sont  aussitôt  éteintes 
par  d’énergiques  mesures  sanitaires;  en  1894,  la  fièvre  aphteuse 
reparaît  encore  sur  divers  points. 

Les  mesures  sanitaires  protectrices,  insuffisantes  pour  empêcher 
une  invasion  fatale,  auront  au  moins  cet  effet  de  retarder  celle-ci 
et  c’est  là  un  résultat  considérable.  L’observation  montre  en  effet 
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que,  au  cours  d’une  épizootie,  la  fièvre  aphteuse  perd  peu  à peu 
une  partie  de  sa  puissance  de  diffusion  et  de  sa  gravité;  très 
redoutable  au  début  des  grandes  invasions,  la  maladie  devient 
bénigne  ensuite;  plus  tard  encore,  elle  affecte  des  formes  avor- 
tées, à peine  contagieuses.  C’est  ainsi  que  l’épizootie  dernière, 
qui  a sévi  pendant  six  ans  en  Allemagne  sous  un  type  extrême- 
ment sévère,  nous  est  arrivée  affaiblie  en  1893. 

Tous  les  moyens  devront  donc  être  employés  pour  retarder 
l’invasion,  et  parmi  ceux-ci  la  fermeture  rigoureuse  des  frontières, 
étendue  à tous  les  envois  de  provenance  suspecte  (1). 

II.  — L’extension  de  la  contagion  dans  un  pays  contaminé  est 
difficilement  enrayée.  Alors  seulement  que  les  foyers  primitifs  sont 
dénoncés  dès  leur  apparition,  on  peut  les  détruire  sur  place  par 
des  mesures  sanitaires  énergiques.  En  1892,  la  fièvre  aphteuse 
importée  dans  le  nord  de  la  France  est  rapidement  combattue  et 
le  foyer  éteint  sur  place.  En  1893,  la  maladie  apparaît  une  pre- 
mière fois  dans  une  étable  de  la  banlieue  de  Londres  ; tous  les 
animaux  contaminés  sont  abattus;  les  fourrages  et  les  litières  sont 
détruits;  aucun  autre  cas  n’est  constaté.  Quelques  semaines  plus 
tard,  un  nouveau  foyer  est  signalé  dans  le  Sussex,  dans  une  ferme 
isolée  ; on  applique  des  mesures  sévères  de  séquestration  et  cette 
fois  encore  la  maladie  disparaît. 

Dans  les  épizooties  graves,  alors  que  des  foyers  multiples  appa- 
raissent en  même  temps,  l’extinction  ne  peut  être  espérée.  L'exem- 
ple de  l’Allemagne  et  de  la  Suisse  est  probant  à cet  égard.  L'Alle- 
magne, qui  dispose  d’une  organisation  sanitaire  complète  et  d’un 
personnel  discipliné,  n’a  pu  éviter  l’envahissement  successif  de 
toutes  les  régions;  la  Suisse,  malgré  son  excellente  législation  sur 
la  matière,  est  infectée  en  permanence  depuis  plus  de  vingt  années. 

L'interdiction  des  foires  et  marchés,  la  réglementation  de  la  cir- 
culation du  bétail,  la  surveillance  des  transports...  permettront 
de  retarder  seulement  la  marche  envahissante  (2). 

III.  — La  préservation  d’une  étable,  théoriquement  possible,  est 
en  fait  difficilement  obtenue;  souvent  intervient  un  mode  de  conta- 
gion indirecte  que  le  propriétaire  n’a  pas  su  prévoir.  La  séquestra- 
tion stricte  des  animaux  et  l’interdiction  des  étables  constituent 
les  principales  indications  préventives.  Toute  mesure  sanitaire  est 

(1)  Nocard.  La  fièvre  aphteuse  du  mouton.  Police  sanitaire  à la  frontière.  Recueil  de 
méd.  vétér.,  1895,  p.  365. 

(2)  IIoehne.  Der  Kampf  mit  der  Maul-und  Klaucnseuche.  Berlin,  thierârztl.  Wochenschr. , 
1897,  p.  325. 
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illusoire  dès  que  la  maladie  s’est  montrée  dans  l’étable;  tous  les 
sujets  en  état  de  réceptivité  seront  infectés. 

Chez  les  bovidés,  les  modalités  mêmes  de  la  contagion  aggravent 
encore  les  conséquences  de  l'infection.  Les  animaux  sont  conta- 
minés successivement  et  la  maladie  persiste  pendant  plusieurs 
mois  si  la  population  est  nombreuse.  Certaines  localisations 
compromettent  l' utilisation  ultérieure  des  animaux  (boiteries  per- 
sistantes chez  les  bœufs  de  travail,  induration  des  mamelles  chez 
les  vaches  laitières).  Pour  éviter  ces  inconvénients,  l'on  a eu  depuis 
longtemps  l’idée  de  provoquer  la  maladie,  par  l’inoculation  dans 
une  région  déterminée,  et  de  conférer  ainsi  l’immunité  contre  l’in- 
fection naturelle. 

b)  Inoculation.  — Pratiquée  pour  la  première  fois  en  1810,  par 
Buniva,  l’inoculation  de  la  fièvre  aphteuse  n’a  cessé  d’être  employée 
depuis,  sans  toutefois  que  son  usage  se  soit  généralisé  (1).  On  a 
employé,  pour  l’insertion  du  virus,  le  frottement  sur  la  muqueuse 
buccale  ou  sur  le  mufle,  les  sétons  au  fanon  (E.  Cavalli),  aux 
oreilles,  à la  queue,  les  incisions  cutanées  (Clerc),  les  piqûres  aux 
oreilles  (Lehwess,  Brandes). 

Les  divers  procédés  de  l’inoculation  cutanée,  infidèles  dans 
leurs  résultats,  sont  peu  employés  à l’heure  actuelle;  l’on  a plutôt 
recours  à l’inoculation  sur  le  mu  Ile  ou  sur  les  muqueuses.  La 
technique  de  l’opération  est  simple;  il  suffit  de  frotter  la  mu- 
queuse, à la  face  interne  des  lèvres  par  exemple,  avec  un  linge 
imprégné  de  la  bave  virulente  ou  du  liquide  aphteux.  L’infection 
est  obtenue  chez  les  trois  quarts  environ  des  bovidés  traités. 

L'éruption  se  produit  au  point  de  la  pénétration  du  virus  et  sou- 
vent sur  toute  la  muqueuse  buccale;  l’on  observe  rarement  l'infec- 
tion secondaire  des  onglons. 

L’inoculation  transmet  la  maladie  sans  aucune  atténuation,  avec 
toutes  ses  conséquences,  aussi  doit-on  y recourir  seulement  alors 
que  l'étable  est  envahie  et  que  la  contamination  de  tous  les  ani- 
maux est  certaine  ( inoculation  de  nécessité).  L'inoculation  préven- 
tive, qui  créerait  un  nouveau  foyer  de  contagion,  ne  peut  être 
autorisée  en  aucun  cas;  ses  graves  inconvénients  ne  seraient 
compensés  d’ailleurs  par  aucun  avantage.  L'immunité  conférée, 

(1)  L'histoire  de  l'inoculation  aphteuse  dans  la  première  moitié  de  ce  siècle  est  résu- 
mée dans  les  travaux  suivants  : Hektwig.  lmpfung  der  Maul-und  Klauenseuche  Mag. 
fur  Thierh.,  t.  VIII,  1842,  p.  389.  — Ercolani.  Sur  l'inoculation  des  aphtes.  Trad 
Recueil  de  méd.  vét.,  1858,  p.  473. 
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moins  solide  que  celle  qui  résulte  de  la  maladie  naturelle,  persiste 
pendant  un  an  en  moyenne. 


Transmission  à,  l’homme. 

La  contagiosité  de  la  fièvre  aphteuse  des  animaux  à l’homme, 
affirmée  pour  la  première  fois  par  Michel  Sagar,  en  1765,  est 
aujourd’hui  complètement  démontrée. 

A diverses  reprises,  les  médecins  et  les  vétérinaires  ont  observé 
et  signalé  la  coexistence  d’épizooties  et  d’épidémies  aphteuses;  si 
ces  constatations  n’ont  qu’une  valeur  probante  relative,  elles  cons- 
tituent une  présomption  en  faveur  de  la  contagiosité.  De  plus,  des 
observations  nombreuses  ont  été  recueillies,  et  beaucoup  d’entre 
elles  sont  d’une  précision  telle  qu’elles  possèdent  la  valeur  d’une 
démonstration  expérimentale.  L’homme  peut  être  contaminé,  soit 
à la  suite  d’inoculation  directe  du  virus  pur,  soit  par  l’ingestion  de 
matières  rendues  virulentes,  notamment  par  le  lait  des  animaux 
atteints. 

En  1834,  trois  vétérinaires  prussiens,  Hertwig,  MannetVillain  (1), 
expérimentent  sur  eux-mêmes  l’action  du  lait  provenant  de  vaches 
atteintes  de  fièvre  aphteuse  grave;  pendant  quatre  jours,  chacun 
ingère  un  quart  de  litre  de  lait.  Tous  trois  présentent  des  éruptions 
aphteuses,  localisées  à la  bouche  ou  étendues  aux  mains  et  aux 
doigts.  En  1840,  Hildebrandt  (2)  signale,  dans  un  intéressant 
mémoire,  plusieurs  exemples  de  transmission  à l'homme  et  sur- 
tout aux  enfants,  à la  suite  de  l’ingestion  de  lait  et  de  beurre 
provenant  de  vaches  affectées  ou  d’inoculation  directe  sur  les  tégu- 
ments; il  établit  en  outre  que  la  viande  peut  être  consommée  sans 
danger. 

Depuis  cette  époque,  de  nombreuses  observations  ont  été  publiées 
qui  démontrent  la  possibilité  de  la  transmission  par  l'ingestion  ou 
par  l’inoculalion  (3).  En  quelques  cas,  la  maladie  a revêtu  un  carac- 
tère épidémique.  Chauveau  observe  une  épidémie  aphteuse,  dans 
un  pensionnat  de  Lyon  où  l’on  consomme  du  lait  provenant 
de  vaches  affectées  de  fièvre  aphteuse.  En  1874,  llulin,  de  Louvain, 

(1)  Hertwig.  Ueherlrarjunçi  thierischër  Ansleckungssloffe  auf  Menschen.  Berl.  med.  Zei- 
tung,  18:14,  p.  225. 

(2)  IIildebrandt.  Ueber  Maul-und  Klauenseuche . Magazin  fur  Thierheilk.,  t.  VI,  1840, 
p.  145. 

(3)  La  maladie  a été  plusieurs  fois  signalée  chez  des  vétérinaires  inoculés  aux  lèvres, 
à la  suite  d’attouchements  avec  les  doigts  chargés  de  virus  (Hildebrandt,  Collin)  ou  par 
l’intermédiaire  d’un  mouchoir  souillé  (Esser). 
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étudie  une  épidémie  étendue  à toute  une  commune.  En  Angleterre, 
plusieurs  épidémies  sont  signalées,  qui  coïncident  avec  l’ingestion  de 
lait  cru  provenant  d’animaux  atteints;  à Beecles,  cent  personnes  pré- 
sentent une  éruption  vésiculeuse  de  la  bouche;  à Douvres,  en  1884, 
deux  cent  cinq  personnes  sont  affectées  d’aphtes  dans  la  bouche  et 
dans  la  gorge;  l’enquête  démontre  que  toutes  consomment  le  lait 
d’une  ferme  dont  les  vaches  sont  atteintes  de  fièvre  aphteuse. 

Certains  vétérinaires  français,  comme  Viseur,  d’Arras,  et 
Boulay,  d’Avesnes,  considèrent  la  transmission  comme  un  fait 
commun  dans  leur  région.  Pendant  la  dernière  épizootie  alle- 
mande, de  nombreux  faits  de  transmission  à l'homme  ont  été 
rapportés  ; G00  cas  sont  mentionnés,  dans  les  rapports  officiels, 
de  1887  à 1894. 

Si  la  contagion  à l’homme  est  certaine,  les  nombreux  faits 
négatifs  accumulés  conservent  toute  leur  valeur  dès  qu’il  s'agit 
d'apprécier  l’étendue  du  danger.  Jusqu’en  ces  dernières  années, 
la  grande  majorité  des  médecins  et  des  vétérinaires  croyaient 
à la  non-contagion;  tous  avaient  vu  les  personnes  les  plus  exposées 
échapper  à l’infection,  alors  que  la  conviction  de  l’innocuité  faisait 
négliger  toute  précaution. 

En  1876,  à la  suite  de  l’épidémie  anglaise  d’Eagley,  le  ministère 
de  l’agriculture  adresse  aux  vétérinaires  français  un  questionnaire 
relatif  à la  contagion  de  la  fièvre  aphteuse  à l’homme.  A la  pre- 
mière question  : « La  fièvre’  aphteuse  est-elle  susceptible  de  se 
transmettre  à l’espèce  humaine;  connaissez-vous  des  exemples  de 
transmission  accidentelle?  » presque  tous  répondent  par  la  né- 


gative. 

L’enquête  faite  en  Suisse,  en  1870,  par  le  professeur  Pütz,  donne 
des  résultats  semblables.  A Paris,  la  fièvre  aphteuse  sévit  presque 
chaque  année  sur  les  animaux  amenés  aux  concours  généraux  ; 
une  grande  partie  du  lait  est  consommée  sur  place  sans  que  jamais 
des  accidents  aient  été  signalés.  Enfin  un  fait  reste  acquis  : la  fièvre 
aphteuse  frappe,  en  certaines  années,  plusieurs  centaines  de  mille 
têtes  de  bétail,  en  rapports  constants  avec  des  milliers  d’individus 
et  la  maladie  est  exceptionnelle  chez  l’homme. 

Toujours  à craindre,  la  contamination  est  donc  loin  d’être  immi- 
nente; il  est  certain  que  l’organisme  humain  constitue  un  terrain 
peu  favorable  à l’évolution  du  virus  aphteux  et  que  celui-ci  ne  peut 
s’y  cultiver  que  sous  certaines  conditions. 

Bien  que  tous  les  procédés  de  la  contamination  puissent  être 
rapportés  à l’inoculation  du  virus,  on  peut  distinguer  deux  modes  de 
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transmission  de  la  maladie  à l’homme  : l’un,  dû  à une  pénétration 
directe  du  contage,  par  effraction  ou  par  des  surfaces  absorbantes, 
l’autre,  consécutif  à l’ingestion  de  lait  virulent. 

L inoculation  directe,  spéciale  déjà  aux  personnes  qui  sont  en 
contact  avec  les  animaux,  doit  être  assez  rare;  malgré  la  fréquence 
de  la  maladie  chez  les  bêtes  bovines,  on  ne  signale  que  peu 
d’exemples  de  contagion.  Le  virus  pénètre  par  des  plaies,  des 
éraillures  cutanées,  des  crevasses...  ; l’inoculation  s’opère  pen- 
dant la  traite,  lors* d’éruption  sur  les  trayons,  pendant  l’examen 
de  la  bouche  ou  par  l’intermédiaire  de  matières  souillées  par  des 
produits  virulents. 

La  contamination  par  le  lait  est  la  plus  fréquente.  Le  lait  pro- 
venant d’animaux  aphteux  est  dangereux,  non  qu’il  soit  virulent 
par  lui-même,  mais  parce  qu’il  est  presque  inévitablement  souillé 
par  des  matières  virulentes.  Recueilli  purement,  ou  pris  directe- 
ment dans  la  mamelle,  le  lait  n’est  pas  virulent;  il  le  devient  s'il 
est  mélangé,  pendant  la  traite,  au  contenu  des  aphtes  qui  évoluent 
sur  les  trayons.  Les  recherches  de  Lœffler  et  Frosch  montrent 
qu’une  faible  partie  du  contenu  des  aphtes  suffit  à rendre  virulente 
une  grande  quantité  de  liquide. 

Plusieurs  observations  établissent  que  le  beurre  et  le  fro- 
mage frais  conservent  la  virulence  et  transmettent  la  maladie  à 
l’homme. 

La  prophylaxie  de  la  contamination  de  l’homme  par  le  virus 
aphteux  est  des  plus  simples.  On  devra  recommander  toutes  les 
mesures  propres  à éviter  l'inoculation  directe,  par  souillure  des 
plaies  et  des  muqueuses,  conseiller  le  lavage  des  mains  avec  des 
solutions  antiseptiques.  Le  lait  des  animaux  aphteux  ne  sera  con- 
sommé qu’après  ébullition  ; cette  dernière  précaution  sera  étendue 
au  lait  de  toute  provenance  lors  d’épizootie  dans  une  région. 

Un  moyen  de  préservation  indirect  serait  l'interdiction  légale  de 
la  mise  en  vente  du  lait  cru  provenant  d’animaux  infectés,  l'utilisa- 
tion n’étant  permise  qu’après  la  stérilisation. 

La  viande  des  animaux  aphteux  n’est  jamais  dangereuse. 

Législation.  — France.  — La  constatation  de  la  fièvre  aphteuse 
entraîne  la  déclaration  d’infection  des  locaux  contaminés,  avec  séques- 
tration et  surveillance  des  animaux  atteints  et  contaminés.  Le  Préfet  peut 
ordonner  la  suppression  momentanée  des  foires  et  marchés.  La  déclara- 
tion d’infection  est  levée  quinze  jours  après  la  constatation  du  dernier 
cas  et  après  désinfection.  (Art.  29  à 32  du  Décret  de  1882.) 

A la  frontière  de  terre,  les  animaux  malades  et  contaminés  sont  mar- 
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qués  et  repoussés.  Dans  les  arrivages  par  mer,  les  animaux  sont  abattus 
et  mis  en  quarantaine.  (Art.  70,  Décret  de  1882.) 

En  Algérie,  les  mesures  applicables  sont  identiques  aux  précédentes. 
(Décret  du  12  novembre  1887.) 

Allemagne.  — Séquestration  et  mesures  générales.  En  Prusse,  un 
ordre  du  30  mai  1891  ne  permet  l’utilisation  du  lait  qu’après  ébullition. 

Autriche.  — Isolement  des  malades  et  des  suspects.  Interdiction  de 
sacrifier  les  malades  pour  la  boucherie.  Loi  du  29  février  1880  et  arrêté 
du  8 décembre  1886.) 

Belgique.  — Isolement.  Surveillance  des  suspects  pendant  quinze  jours. 
(Loi  du  15  septembre  1883. 

Grande-Bretagne.  — Isolement  des  malades.  L’autorité  locale  peut  faire 
abattre  les  bovidés,  les  moulons,  les  chèvres  et  les  porcs  atteints  ou  con- 
taminés. Le  propriétaire  peut  s’opposer  à l’abatage,  à moins  que  celui-ci 
ne  soit  ordonné  par  le  conseil  privé.  Il  est  accordé  dans  tous  les  cas  une 
indemnité  égale  à la  valeur  totale  des  animaux.  (Acide  1886,  art.  17  et  18.) 

Danemark.  — Séquestration  des  malades  et  des  contaminés.  Le  ministre 
peut  ordonner  l’abatage  ; il  est  accordé,  dans  ce  cas,  une  indemnité  égale 
aux  quatre  cinquièmes  delà  valeur.  (Loi  du  14  avril  1893.) 

Hollande.  — Séquestration  et  surveillance.  Loi  du  20  mai  1890.) 

Roumanie.  — Isolement  et  surveillance.  Si  la  maladie  s’étend,  la  com- 
mission sanitaire  pourra  ordonner  l’inoculation  des  animaux  sains  dans 
les  localités  infectées.  Il  est  interdit  d’utiliser  et  de  vendre  le  lait  non 
bouilli  provenant  des  malades.  (Loi  du  27  mai  1882.) 

Suède.  — Séquestration  et  surveillance.  Le  lait  doil  être  bouilli  avant 
que  d’être  utilisé;  pour  la  fabrication  du  beurre  et  du  fromage,  le  lait  esl 
chauffé  à 70°.  (Loi  du  23  septembre  1887.) 

Suisse.  — « Lorsqu'il  se  présente  un  ou  plusieurs  cas  de  fièvre  aphteuse 
dans  un  cercle  d’inspection,  il  ne  sera  pas  délivré  de  certificats  de  santé 
dans  cette  circonscription,  môme  pour  le  bétail  des  étables  saines,  sans 
que  l’inspecteur,  sous  sa  propre  responsabilité,  ne  se  soit  convaincu  per- 
sonnellement de  l’état  de  santé  de  l’animal  pour  lequel  on  réclame  un 
certificat,  ainsi  que  de  tout  le  troupeau  auquel  il  appartient,  à moins  que 
l'état  de  santé  ne  soit  certifié  par  une  déclaration  vétérinaire. 

« Les  animaux  malades,  suspects  ou  contaminés  de  fièvre  aphteuse 
seront  isolés,  et  les  étables,  enclos  et  pâturages  qui  les  renferment  seront 
mis  sous  séquestre  ou  à ban...  L’autorité  sanitaire  fixera  en  outre  une 
zone  de  sûreté,  suffisamment  étendue. 

« Si  la  maladie  prend  un  caractère  menaçant,  le  ban  sera  mis  sur  tous 
les  animaux  des  espèces  bovine,  ovine,  caprine  et  porcine  d’une  contrée; 
si  cette  mesure  atteint  un  ou  plusieurs  cantons,  les  autorités  sanitaires 
fixeront,  chacune  sur  son  territoire,  le  périmètre  comprenant  les  fermes 
et  localités  qui  doivent  être  séquestrées  et  mises  à ban.  » Loi  de  1872 
et  Règlement  de  1886.) 


CHAPITRE  XI 


VACCINE.  — HORSE-POX.  — COW-POX. 

Les  noms  de  vaccine,  liorse-pox,  cow-pox,  désignent  une  même 
maladie,  virulente  et  inoculable,  commune  à l’homme,  au  cheval 
et  à la  vache,  caractérisée  par  une  éruption  pustuleuse  sur  les 
téguments. 

C’est  principalement  sur  le  cheval  que  la  maladie  est  naturelle- 
ment entretenue;  la  vache  n’est  infectée  qu’exceptionnellement 
et  par  inoculation  directe;  la  transmission  accidentelle  du  cheval 
et  de  la  vache  à l’homme  est  également  exceptionnelle. 

L'inoculation  à l’homme  du  virus  provenant  de  la  vache  (cow- 
pox)  ou  du  cheval  (horse-pox)  provoque  une  maladie  bénigne 
similaire  (man-pox,  vaccine),  dont  l'évolution  a pour  effet  de  rendre 
l’organisme  réfractaire  aux  atteintes  de  la  variole. 

Historique.  — La  notion  des  propriétés  prophylactiques  de  la  vaccine 
à l’égard  de  la  variole  paraît  avoir  été  répandue,  dans  le  monde  entier, 
depuis  un  temps  immémorial.  Toutefois,  cette  croyance,  entretenue  par 
la  tradition,  est  considérée  comme  un  préjugé  populaire  ; les  médecins 
y restent  indifférents  et  l'on  continue  à pratiquer  la  variolisation. 

Vers  1770,  Jenner  recueille,  chez  les  paysans  du  Glocestershire,  la 
connaissance  des  propriétés  préservatrices  de  la  « maladie  des  vaches  » 
à l’égard  de  la  variole.  L’observation  lui  démontre  que  la  transmission 
accidentelle  du  cow-pox  aux  personnes  détermine  une  éruption  pustuleuse 
sans  gravité,  et  il  constate  que  les  individus  contaminés  sont  devenus 
réfractaires  à l’inoculation  variolique.  Jenner  comprend  aussitôt  la  consé- 
quence possible  d’une  telle  découverte  : la  substitution  d'un  procédé 
inoffensif  à la  pratique  meurtrière  de  la  variolisation.  Il  recourt  à l’inocu- 
lation expérimentale  du  « vaccin  » de  l'homme  à l’homme,  puis,  direc- 
tement, de  la  vache  à l’homme  ; dans  tous  les  cas,  il  confère  l’immunité 
à l’égard  de  la  variole.  Enfin,  il  constate  que  le  virus-vaccin  peut  être 
indéfiniment  transmis,  de  l’homme  à l’homme  ou  de  la  vache  à la  vache. 

C’est  donc  bien  à Jenner  que  l’on  doit  d'avoir  démontré  scientifiquement 
la  valeur  préservatrice  de  l'inoculation  vaccinale  et  d’en  avoir  systématisé 
l’emploi;  c’est  à lui  que  revient  la  gloire  d’avoir  fait  d'une  tradition 
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populaire,  jusque-là  stérile,  une  méthode  prophylactique  indéfiniment 
féconde. 

L’étude  du  cow-pox  montre  en  outre  à Jenner  que  la  maladie  n’est 
pas  primitive  chez  la  vache.  Une  enquête  lui  apprend  qu'il  existe,  chez 
le  cheval,  une  maladie  éruptive  qui,  inoculée  accidentellement  à 1 homme, 
lui  confère  aussi  l’immunité  contre  la  variole.  Les  maréchaux,  victimes 
ordinaires  de  la  contamination,  considèrent  cette  affection  comme  une 
inflammation  exsudative  des  talons,  qu’ils  désignent  sous  le  nom  de  grease. 
Par  une  suite  de  laborieuses  enquêtes,  Jenner  établit  avec  certitude  l’ori- 
gine équine  du  cow-pox  : « Je  crois,  dit-il,  qu'il  ne  peut  exister  le  moindre 
doute  relativement  à l'origine  du  cow-pox,  étant  bien  convaincu  qu'il 
ne  sévit  parmi  les  vaches  que  lorsque  les  domestiques  chargés  de  les 
traire  prennent  soin  en  même  temps  des  chevaux  affectés  de  « grease  », 
à moins  que  la  maladie  n’ait  été  communiquée  au  troupeau  par  une 
vache  infectée...  Il  peut  arriver  que  l'un  de  ces  domestiques,  après  avoir 
pansé  les  talons  d'un  cheval  affecté  de  « grease  »,  n’ait  pas  pris  soin  de 
se  laver  les  mains  et  se  mette  à traire  les  vaches,  sur  les  mamelles  desquelles 
ses  doigts  déposent  quelques  particules  de  la  matière  infectieuse  qui  y 
était  adhérente.  Lorsqu’il  en  est  ainsi,  une  maladie  se  communique  aux 
vaches,  et  par  les  vaches  aux  filles  de  ferme,  laquelle  maladie  se  propage 
dans  toute  la  ferme,  à tel  point  que  le  troupeau  tout  entier  et  tous  les 
domestiques  en  ressentent  les  conséquences.  » Les  indications  données 
par  Jenner  sur  les  caractères  cliniques  de  la  maladie  du  cheval  manquent 
toutefois  de  précision.  Il  reconnaît  bien  sa  nature  pustuleuse  et  il  lui 
donne  le  nom  très  expressif  de  « sore-heels  » (pustules  des  talons  , mais 
il  tend  à localiser  les  lésions  à l’extrémité  des  membres  et  il  n'indique  ni 
la  forme,  ni  la  marche  de  l’éruption. 

En  1802,  un  compatriote  de  Jenner,  Loy,  retrouve  le  « grease  » du 
cheval.  Il  observe  à nouveau  les  faits  de  contamination  accidentelle  et, 
réalisant  expérimentalement  la  transmission  du  cheval  à la  vache  et  à 
l'homme,  il  obtient  des  éruptions  identiques  à celles  du  cow-pox  et  de  la 
vaccine.  Loy  constate  encore  que  le  virus  du  cheval,  inoculé  directement 
à l’homme,  détermine  une  réaction  plus  violente  que  le  cow-pox,  tandis 
qu’il  cultive  moins  bien  chez  la  vache.  Enfin  il  décrit  le  « grease  » comme 
une  maladie  générale,  caractérisée  par  un  état  fébrile  initial  et  par  une 
éruption  se  produisant  souvent  aux  membres,  mais  étendue  aussi  en 
d’autres  points  des  téguments. 

Le  travail  de  Loy  reste  ignoré  ou  incompris;  pendant  près  d'un  demi- 
siècle,  on  cherche  la  source  du  cow-pox  dans  le  javart  ou  dans  les  eaux- 
aux-jambes  du  cheval.  Vingt  fois,  des  éruptions  pustuleuses  des  mu- 
queuses sont  observées  et  décrites,  sous  les  noms  les  plus  divers,  sans 
que  l'on  songe  à les  rapprocher  du  « grease  »,  qu’une  tradition  erronée 
persiste  à localiser  exclusivement  dans  la  région  des  talons. 

En  1845,  la  maladie  vaccinogène  du  cheval  est  retrouvée  par  un  vété- 
rinaire français,  Pételard,  de  Tours.  Par  la  seule  observation  clinique, 
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reconnaît  la  nature  «variolique»  d’une  éruption  siégeant  sur  la  face 
d'une  jument  et  il  en  décrit  minutieusement  les  caractères.  Pételard 
observe  en  outre  la  transmission  accidentelle  à un  autre  cheval  et  à trois 
personnes  ; il  comprend  l’importance  de  sa  découverte  : « Ces  faits, 
dit-il,  tendraient  à faire  croire  que  la  variole  du  cheval  jouit  des  mêmes 
propriétés  que  la  vaccine  ou  cow-pox  de  la  vache.  » Il  est  sur  le  point  de 
faire  des  inoculations  à l'homme  lorsqu’une  circonstance  fortuite  l’en 
empêche.  Pour  la  première  fois,  une  description  précise  de  la  maladie  vac- 
cinogène du  cheval  était  donnée.  Malheureusement,  le  mémoire  de  Pételard, 
communiqué  à la  Société  vétérinaire,  fut  oublié  dans  ses  archives  pour 
n être  exhumé  que  par  hasard  et  vingt-trois  ans  plus  tard  (I  . 

Le  « grease  » est  retrouvé  une  fois  encore  en  18G0.  Sarrans,  vétérinaire 
à Rieumes,  observe  une  maladie  pustuleuse  du  cheval  affectant  un  carac- 
tère épizootique.  Le  professeur  Lafosse,  de  l’Ecole  vétérinaire  de  Tou- 
louse, qui  visite  l’un  des  malades,  croit  reconnaître  les  « eaux-aux-jambes 
aiguës»,  toujours  considérées  comme  l’origine  de  la  vaccine;  il  obtient, 
par  l'inoculation  à la  vache,  des  pustules  de  cow-pox  ; celles-ci,  inoculées 
à l’enfant,  transmettent  la  vaccine.  Urbain  Leblanc  examine  également 
les  malades  de  Rieumes;  il  reconnaît  immédiatement  qu’il  s’agit  d’une 
affection  spécifique,  toute  différente  des  eaux-aux-jambes;  Lafosse,  reve- 
nant sur  sa  première  détermination,  reconnaît  que  l’éruption  peut  être 
rencontrée  sur  divers  points  des  téguments,  notamment  aux  lèvres  et 
autour  des  naseaux  (2). 

Les  premiers  résultats  obtenus  par  la  Commission  de  Toulouse  sont 
pour  IL  Bouley  un  trait  de  lumière.  Il  songe  aussitôt  à ces  éruptions 
pustuleuses  des  muqueuses,  signalées  par  différents  observateurs  et 
décrites  par  lui-même  dès  1843.  Reprenant  l’étude  des  textes  de  Jenner 
et  de  Loy,  il  montre  que  « la  maladie  vaccinogène  du  cheval  est  bien 
retrouvée  »;  il  en  décrit  les  multiples  aspects  cliniques  dans  une  magni- 
fique synthèse  et  il  donne  à l’affection  le  nom  de  horse-pox , aujourd’hui 
consacré  par  l’usage  (3). 

Pendant  longtemps,  l’étude  expérimentale  de  la  vaccine  reste  étroitement 
limitée  dans  son  objet.  On  cherche  à la  transmettre  aux  diverses  espèces 
animales,  dans  un  but  prophylactique  ou  purement  expérimental  ; de 
nombreux  travaux  sont  consacrés  à l’examen  des  modifications  imprimées 
à la  virulence  par  les  passages  successifs  du  vaccin  chez  l'homme  et  chez 
la  vache;  enfin  l’on  tente  plusieurs  fois  de  réaliser  la  transformation  de 
la  variole  en  vaccine,  par  l’inoculation  à la  vache. 

Chauveau  (4),  en  1866,  montre  qu’il  est  possible  d’obtenir  chez  le 


(1)  Rapport  sur  un  travail  intitulé  : De  la  variole  spontanée  du  cheval , par  Pételard. 
Bulletin  de  la  Société  centr.  de  méd.  vétér.,  18G8,  p.  111. 

(2)  Lafosse.  Rapport  de  la  commission  du  cow-pox.  Recueil  de  méd.  vét.,  18G5,  p.  605. 

(3)  H.  Bouley.  De  l’origine  de  la  vaccine  sur  le  cheval.  Discours  à l’Académie  de 
médecine,  in  Recueil  de  méd.  vét.,  1862,  p.  735. 

(4)  Chauveau.  Production  expérimentale  de  la  vaccine  naturelle...  Recueil  de  méd. 
vét.,  1866,  p.  305. 
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cheval,  par  l’inoculation  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  une  éruption 
généralisée,  identique  à celle  qui  est  observée  lors  de  l’évolution  naturelle. 
Il  précise,  peu  après,  les  modes  de  l’évolution  du  virus,  dans  les  différents 
procédés  de  l’inoculation,  ainsi  que  les  conditions  qui  permettent  la 
généralisation  de  l’éruption  i’l  i. 

Les  nombreuses  études  entreprises  ensuite  sont  relatives  à la  fixation 
des  rapports  qui  existent  entre  la  vaccine  et  la  variole  et  à la  détermi- 
nation de  l’agent  essentiel  de  la  virulence. 


Nature  de  la  maladie.  — Bactériologie.  — Les  premières 
recherches  de  Chauveau  (1868)  démontrent  que  le  « virus  » de  la 
vaccine  revêt  la  forme  corpusculaire. 

Les  travaux  récents  n’apportent  aucune  précision  nouvelle 
quant  à la  détermination  du  parasite.  L’impuissance  des  méthodes 
bactériologiques  actuelles  montre  que  la  virulence  n’est  pas  liée  à 
la  présence  de  bactériacées  ou  de  formes  analogues  quant  à leurs 
affinités  colorantes. 

La  constatation,  au  niveau  des  pustules  vaccinales  ou  varioliques, 
de  corps  spéciaux,  inclus  dans  les  cellules  épithéliales,  a été  l'occa- 
sion de  recherches  nombreuses.  Signalées  déjà  par  Renaut,  de 
Lyon  (1881),  les  formes  endocellulaires  sont  retrouvées  par  Van 
der  Loeff,  lllava,  L.  Pfeiffer  (1887)  et  considérées  comme  des  para- 
sites. Guarnieri  (1892-1894)  étudie  directement  l’évolution  des 
« corps  cellulaires  »,  après  inoculation  vaccinale  ou  variolique  sur 
la  cornée  du  mouton  et  du  lapin  ; il  arrive  à cette  conclusion  que 
« l'agent  spécifique  de  la  vaccine  et  de  la  variole  est  un  être  mono- 
cellulaire (cytoryctes),  un  protozoaire  parasite,  appartenant  proba- 
blement à la  classe  des  sporozoaires  de  Leuckart  ». 

Les  travaux  de  Monti,  Jackson  Clarke,  Sichercr,  Ogata,  Piana 
et  Galli-Valerio,  Kourloff...  confirment  la  nature  parasitaire  et 
protozoïque  des  corps  cellulaires. 

Par  contre,  Unna,  Coporaso,  Leoni,  Ferroni  et  Massari  contestent 
la  nature  parasitaire  des  corps  cellulaires,  et  ils  tentent  de  démon- 
trer leur  origine  anatomique.  Salmon  (1897),  dans  le  laboratoire  de 
Metchnikoff,  montre  que  les  pseudo-parasites  ne  sont  autre  chose 
que  des  boules  de  chromatine,  résidus  de  leucocytes  polynucléaires 
qui  ont  pénétré  dans  l’intérieur  de  la  cellule  épithéliale  (2). 

La  question  se  pose  donc  à nouveau  tout  entière;  le  parasite  de 
la  variole-vaccine  reste  à déterminer. 


(1)  Chauveau.  Des  conditions  qui  président  au  développement  de  la  vaccine  dite  pri- 
mitive. Recueil  de  méd.  vét.,  1800,  p.  (525. 

(2)  S.fLMON.  Recherches  sur  l'infection  dans  la  vaccine  et  la  variole.  Annales  de  l’Ins- 
titut Pasteur,  1897,  p.  289  (avec  bibliographie). 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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Vaccine  et  variole  (1).  — La  constatation  des  propriétés  immuni- 
santes de  la  vaccine  à l’égard  de  la  variole,  et  aussi  l’analogie  des  mani- 
festations essentielles  des  deux  maladies,  portaient  à soupçonner  entre 
elles  une  étroite  parenté.  A priori , il  était  logique  d’admettre  une  identité 
de  nature  ; la  vaccine  n’étant  qu’une  variole  bénigne , on  s’expliquait 
qu’elle  devînt  préservatrice,  au  même  titre  qu’une  première  atteinte  de 
la  variole  vraie. 

Cette  question  des  rapports  existant  entre  la  vaccine  et  la  variole, 
controversée  depuis  un  siècle,  est  encore  pendante  aujourd'hui  et  elle 
préoccupe  d’autant  plus  les  esprits  qu’elle  touche  à l’un  des  plus  graves 
problèmes  de  la  pathologie  générale. 

Vers  1825,  Numan,  d’Utrecht  (2),  publie  le  résultat  d’expériences  sur 
l'inoculation  de  la  variole  aux  divers  animaux  domestiques.  « Il  en  résulte  : 
1°  que  la  vache  est  susceptible  de  contracter  la  variole  par  inoculation 
et  peut  servir  pour  conserver  du  vaccin  toujours  frais;  2°  que  le  taureau 
est  aussi  susceptible  de  recevoir  l’inoculation  de  la  variole  et  du  vaccin  ; 
3°  que  l’âne  et  le  mulet  le  sont  pareillement  ; mais  que  l’effet  de  leur 
vaccin,  transporté  sur  l’homme,  est  plus  tardif  que  celui  qui  est  repris 
sur  la  vache  inoculée.  » Hamont  (3)  tente  en  vain  d’inoculer  le  virus 
variolique  à deux  chevaux  et  à une  vache.  Ceely  ( 1830-1 840 ),  Reiter  1839), 
von  Thicle  (1839)  obtiennent  dès  ce  moment  la  transmission  de  la  variole 
à la  vache  en  de  nombreux  cas,  à la  suite  de  l’inoculation;  à ce  moment, 
l’identité  de  la  variole  et  de  la  vaccine  est  presque  partout  admise. 

De  1863  à 1865,  à la  suite  de  la  discussion  provoquée  à l’Académie  de 
médecine  par  l’épizootie  de  Rieumes,  toute  une  série  de  laborieuses 
recherches  sont  poursuivies  sur  la  question,  par  une  commission  de  la 
Société  des  sciences  médicales  de  Lyon  (4).  Les  expériences,  réalisées 
sous  l’inspiration  et  sous  la  direction  de  M.  Chauveau,  donnent  des 
résultats  tout  à fait  contraires  à la  thèse  de  l’unicité  des  deux  infections. 

« Après  inoculation  à la  vache,  par  piqûres  sous-épidermiques,  on  voit, 
dans  tous  les  cas  sans  exception,  la  lymphe  vaccinale  produire  sa  pustule 
plate,  caractéristique,  avec  son  ombilic  entouré  d’une  bande  circulaire 
nacrée  et  sa  belle  auréole  rouge,  puis  la  croûte  qui  laisse,  après  sa  chute, 
une  large  cicatrice  blanche,  plus  ou  moins  durable. 

« On  voit,  d’autre  part,  la  lymphe  variolique  faire  naître,  dans  tous 
les  cas,  sans  exception  également,  une  papule  hémisphérique  ou  conique, 
plus  ou  moins  large,  plus  ou  moins  en  relief,  plus  ou  moins  rouge,  dont 
le  centre  est  toujours  la  partie  la  plus  saillante  et  ne  présente  jamais, 
comme  concrétion,  qu’un  petit  grain  brunâtre  insignifiant,  répondant  à 

(1)  Ducamp  et  Pourquier.  Sur  la  question  de  l'identité  de  la  vaccine  et  de  la  variole. 
Semaine  médicale,  1893,  p.  473  (Revue  générale). 

(2)  Numan.  Cité  in  Journal  pratique  de  méd.  vét.,  1826,  p.  48. 

(3)  Hamont.  Inoculation  de  la  matière  provenant  de  boutons  d'enfants  atteints  de  petite 
vcrole.  Journal  pratique  de  méd.  vét.,  1827,  p.  132. 

(4)  Chauveau,  Viennois  et  P.  Meynet.  Vaccine  et  variole.  Rapport  d’une  commission 
de  la  Soc.  des  sc.  méd.  de  Lyon.  Recueil  de  méd.  vét..  18C5,  p.  417  et  513. 
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la  pustule  d'inoculation  : papule  enfin  évoluant  avec  plus  de  rapidité  que 
la  pustule  vaccinale  et  disparaissant  par  résorption,  sans  avoir  formé  de 
croûte.  Impossible  de  confondre  deux  lésions  aussi  différentes.»  (Chauveau.) 

De  plus,  la  lymphe  variolique  ayant  passé  par  l’organisme  du  bœuf  ou 
du  cheval,  inoculée  à l’homme,  transmet  non  la  vaccine,  mais  la  variole; 
celle-ci  peut  évoluer  sous  une  forme  grave  et  devenir  mortelle  Chauveau ). 
Ainsi,  les  virus  delà  variole  et  delà  vaccine  restent  toujours  distincts  ; ils 
ne  peuvent  être  transformés  l’un  en  l’autre. 

Les  conclusions  de  la  commission  lyonnaise  sont  très  généralement 
acceptées  en  France,  tandis  qu’en  Angleterre  et  en  Allemagne,  un  grand 
nombre  d’auteurs  persistent  à considérer  le  vaccin  comme  un  virus  vario- 
lique affaibli. 

Abandonnée  pendant  quelque  temps,  la  question  est  reprise  vers  1880, 
et  elle  fait  l’objet  de  nombreuses  recherches  expérimentales.  L.  Voit,  Bol- 
linger,  Pfeiffer  croient  obtenir  à nouveau  la  transformation  de  la  variole 
en  vaccine,  après  plusieurs  passages  sur  la  vache.  Par  contre,  Warlomont 
ne  réussit  pointa  provoquer  l’éruption  variolique  ou  vaccinale,  à la  suite 
de  la  pénétration  du  virus  variolique  par  les  voies  digestives,  respira- 
toires, ou  par  l’inoculation  intra-veineuse  chez  le  cheval.  Berthet  (1)  pro- 
voque une  éruption  papuleuse,  purement  variolique,  par  l'inoculation  du 
virus  de  la  variole  dans  la  jugulaire  du  cheval.  11  n’obtient  en  aucun  cas 
les  éruptions  pustuleuses  caractéristiques  du  horse-pox. 

En  1890,  Fischer,  de  Karlsruhe,  réalise  à nouveau  la  transformation 
de  la  variole  en  vaccine  (2).  Inoculant  à la  génisse,  par  scarifications  et 
par  incisions  cruciales,  la  pulpe  recueillie  par  le  grattage  des  pustules 
varioliques  à la  période  de  sécrétion,  il  obtient  des  pustules  et  des  vési- 
cules ombiliquées,  analogues  aux  pustules  jennériennes.  Dès  le  troi- 
sième et  le  quatrième  passage  à travers  la  génisse,  il  inocule  le  virus 
cultivé  à l’homme  sans  aucun  inconvénient.  En  septembre  1892,  la 
lymphe  avait  subi  vingt  passages  de  génisse  à génisse,  plusieurs  milliers 
de  personnes  avaient  été  inoculées;  le  virus  s’était  toujours  comporté 
comme  le  vaccin  jennérien  lui-même. 

Presque  en  même  temps,  Eternod  et  Haccius  (3)  obtiennent  aussi  la 
transmission,  à la  suite  de  l’inoculation  par  scarifications  ou  par  dénu- 
dation du  derme.  Ils  concluent  que  « la  variole,  inoculée  au  veau,  se 
transforme  en  vaccine  au  bout  de  quelques  générations,  par  son  passage 
dans  cet  animal.  » Ilime,  de  Bradford(  i),  constate  l'évolution  de  la  variole 

(1)  Berthet.  Variole  et  vaccine.  Contribution  à f étude  de  leurs  rapports.  Thèse  de 
Lyon,  1881. 

(2)  Fisciier.  Ueber  Variola  und  Vaccine , und  Züchtung  der  Variala- vaccine  Lymphe. 
Miïnch.  inedicin.  Wochenschrift,  1890,  p.  735. 

(3)  E-ernoh.  Recherches  concernant  la  variole-vaccine.  Semaine  méd.,  1890,  p.  478  — 
Eternod  et  Haccius.  Contribution  à l'étude  de  la  variole-vaccine . Rev.  méd.  de  la  Suisse 
romande,  juillet-août  1892. 

(4)  Mime.  Successfull  transformation  of  Small-pox  inlo  Caw-rox.  British  med  Journal 
1892,  p.  1 10. 
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sur  le  veau;  l’inoculation  de  la  lymphe  recueillie,  à l’homme  et  à un  second 
veau,  donne  l’éruption  typique  de  la  vaccine.  Ducamp  et  Pourquier  qui 
observent,  sur  vingt  génisses,  les  phénomènes  décrits  par  Chauveau  à la 
suite  de  l’inoculation  variolique,  voient  évoluer,  sur  une  dernière,  une 
véritable  pustule,  nettement  ombiliquée  et  entourée  d’une  auréole  rouge. 
Simpson  (1)  obtient  une  éruption  pustuleuse  et  un  virus-vaccin  en  ino- 
culant la  variole  à la  vache  el  au  veau.  Eilerts  de  Ilaan  (2)  inocule  avec 
succès  la  variole  de  l’homme  au  singe  (. Macacus  cijnomolyus );  il  obtient 
sept  passages  successifs  de  singe  à singe;  l’évolution  de  la  pustule 
s’opère  en  sept  jours  ; une  variole  de  septième  passage,  reportée  sur  la 
génisse,  donne  des  pustules  excavées  et  aréolées  qui  évoluent  en  cinq 
jours.  Freyer  (3),  de  Stettin,  cultive  la  variole  sur  le  veau  en  1892  et 
en  1895;  le  virus  recueilli  sert  à deux  séries  d’inoculations  du  veau  au 
veau  ; après  quatre  passages,  on  vaccine  des  enfants  qui  fournissent  une 
éruption  vaccinale  typique. 

A ces  résultats  positifs,  des  objections  d’une  certaine  gravité  sont 
cependant  opposées.  Avec  la  lymphe  d’origine  variolique  cultivée  par 
Haccius,  Chauveau  obtient,  sur  la  vache,  une  éruption  papuleuse,  iden- 
tique, quant  à sa  forme,  à celle  qui  est  consécutive  à l’inoculation 
directe  de  la  variole  (4).  Juhel-lténoy  et  Dupuy  (5)  n’ont  réussi  en  aucun 
cas  à réaliser  la  transformation.  « Non  seulement  la  variole  ne  se  trans- 
forme pas  en  vaccin,  mais  elle  est  même  impossible  à cultiver  en  série 
chez  les  animaux,  quand  on  l’inocule  sur  la  peau  ou  sur  les  muqueuses,  par 
la  méthode  des  scarifications  ou  des  dénudations...  Variole  et  vaccine  sont 
deux  virus  différents.  » D’autre  part,  la  plupart  des  expériences  qui  ont 
donné  des  résultats  positifs  ont  été  réalisées  dans  des  « instituts  vaccinaux  » ; 
l'on  peut  craindre  que  les  animaux  aient  été  exposés  à une  contamination 
accidentelle  par  le  vaccin,  pendant  ou  après  l’inoculation  variolique. 

En  résumé  : un  premier  point  est  définitivement  acquis  ; la  variole  peut 
être  expérimentalement  transmise  au  cheval  et  aux  bovidés,  comme  le  cow- 
pox  et  le  horse-pox  peuvent  être  transmis  à l’homme.  De  plus,  l'inoculation 
variolique  préserve  l’animal  contre  une  atteinte  ultérieure  du  horse-pox 
ou  du  cow-pox,  comme  la  vaccine  préserve  l’homme  contre  la  variole. 

L’identité  de  la  variole  et  de  la  vaccine  est  bien  près  d’être  suffisamment 
démontrée,  mais  cette  preuve  expérimentale  ne  serait-elle  pas  donnée 
qu’une  même  conclusion  s’imposerait  encore  : les  deux  infections  sont 
très  voisines  et  elles  procèdent  d’une  commune  origine. 

(1)  Simpson . Vaccine  produced  by  passiny  thc  virus  of  small-pox...  Indian  med.  Gaz., 
1890,  p.  205. 

(2)  Eilerts  de  IIaan.  Vaccine  et  rélrovaccine  à Batavia.  Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
18%,  p.  109. 

(3)  Freyer.  Die  Uebertragung  von  Variola  auf  Kiilber...  Zeitschr.  fur  Hygiene,  t.  XXI, 
1890,  p.  277. 

(4)  Chauveau.  Sur  la  transformation  des  virus , à propos  des  relations  qui  existent  entre 
la  vaccine  et  la  variole.  Bulletin  de  la  Soc.  de  méd.  vét.,  1892,  p.  51. 

(5)  Juhel-Rénoy  et  Dupuy.  Recherches  expérimentales  sur  la  nature  de  la  variole.  So- 
ciété méd.  des  hôpitaux,  9 février  1894,  et  Archives  de  méd.  expériin.,  1894,  p.  425. 


IIORSE-POX. 


421 


Origine  du  cow-pox  et  du  horse-pox.  — Dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  il  est  possible  de  rapporter  sûrement  le  cow-pox 
à une  inoculation  accidentelle  du  horse-pox  ou  d’un  cow-pox  pré- 
existant. L’évolution  du  cow-pox  en  dehors  d’une  inoculation 
directe  à travers  le  tégument  est  rendue  très  douteuse  par  les  don- 
nées de  l’observation.  Le  cow-pox  dit  spontané  est  observé  exclu- 
sivement sur  les  vaches,  alors  qu  elles  sont  soumises  à la  mulsion, 
et  les  pustules  sont  presque  toujours  localisées  sur  la  mamelle.  La 
diversité  des  aspects  de  l’éruption  est  suffisamment  expliquée  par 
les  conditions  différentes  de  la  pénétration  et  elle  constitue  encore 
une  présomption  d’inoculation  locale. 

L’étude  expérimentale  du  cow-pox  est  peu  favorable  encore  à 
l’hypothèse  d’un  cow-pox  spontané.  En  aucun  cas,  Chauveau  n’a 
pu  obtenir  une  éruption  vaccinale  après  les  injections  sous-cutanées 
ou  intra-vasculaires  de  virus-vaccin. 

L’origine  du  horseqoox  ne  saurait  être  longuement  discutée; 
dans  presque  tous  les  cas,  l’éruption  est  consécutive  à la  pénétra- 
tion, directe  ou  indirecte,  du  virus  provenant  d’un  cheval  antérieu- 
rement infecté;  le  horse-pox  naît  du  horse-pox.  D’autre  part,  on 
peut  admettre  une  infection  accidentelle  du  cheval  par  le  virus 
provenant  de  la  vache  ou  môme  de  l’homme  (1). 

L’origine  du  horse-pox  est  parfois  impossible  à découvrir,  en 
raison  des  modes  très  indirects  de  la  transmission.  Cependant  la 
contagion  reste  toujours  probable  et  l’hypothèse,  d’ailleurs  admis- 
sible, d’une  infection  par  des  germes  saprophytes  (horse-pox  spon- 
tané) est  toute  subjective  et  invérifiable. 

Les  rapports  ordinaires  des  infections  accidentelles  peuvent  être 
facilement  résumés  : le  horse-pox  provient  du  horse-pox;  le  cow- 
pox  naît  du  horse-pox,  le  man-pox  provient  indifféremment  du 
horse-pox  et  du  cow-pox. 

§ 1.  — HORSE-POX. 

Historique.  — En  outre  des  localisations  pustuleuses  du  cheval 
décrites  par  Jenner  et  par  Loy,  d’autres  étaient  déjà  cliniquement  diffé- 
renciées avant  que  leur  nature  ait  été  reconnue.  Dès  1834  2 , le  horse- 
pox  est  décrit  comme  une  « maladie  aphteuse  » épizootique,  exprimée 

(l)  Tintireanu  rapporte  l'histoire  d'une  enzootie  de  horse-pox  d'origine  humaine 
probable. 

Tintiheanu.  O enzootie  de  horse-pox.  [{exista  de  med.  veterin.,  1807,  p.  4(>9. 

(?) § * * * *  ***  Observations  sur  une  maladie  aphteuse  qui  s'est  déclarée  sur  les  chevaux  du  dépôt 

de  remonte  de  Caen.  Recueil  de  méd.  vêt.,  1834,  p.  51. 
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par  des  accidents  sur  la  muqueuse  buccale;  et  Laulour(l)  observe  des 
éruptions  vulvo-vaginales  sur  des  juments  saillies  par  un  étalon  affecté. 
En  1840,  Dard  ( 2)  signale  la  localisation  sur  la  pituitaire,  sous  le  nom  de 
rhinite  pemphigoïde.  II.  Bouley  (3)  décrit  les  éruptions  de  la  pituitaire, 
des  lèvres  et  de  la  bouche,  sous  le  nom  d'herpès  phlycténoïde  ; il  insiste 
sur  leur  bénignité  et  sur  les  caractères  cliniques  qui  les  distinguent  de  la 
morve  et  du  larcin.  Dayot  (4)  étudie  les  localisations  sur  la  peau  et  sur 
les  muqueuses;  « cinq  étalons,  atteints  aux  organes  de  la  génération, 
ont  transmis  l’affection  à trois  cents  juments  qu'ils  avaient  saillies  ».  !1 
réalise  la  transmission  expérimentale,  du  cheval  au  cheval,  par  l’inocu- 
lation. 

A la  suite  de  l’épizootie  de  Rieumes,  Lafosse  et  U.  Leblanc  reconnais- 
sent la  nature  vaccinale  des  éruptions  pustuleuses  du  cheval.  Peu  après, 
H.  B ouley  fait  une  magistrale  étude  de  la  maladie  ; il  précise  les  carac- 
tères essentiels  de  l’éruption;  il  en  indique  les  multiples  aspects  cliniques 
et  il  donne  à l’affection  le  nom  de  horse-pox , aujourd’hui  définitivement 
accepté  (V.  Vaccine  ; Historique). 

Désormais  les  éruptions  des  muqueuses  seront  facilement  reconnues; 
seules,  les  altérations  cutanées  resteront  encore  fréquemment  confondues 
avec  les  accidents  éruptifs  gourmeux. 

L’histoire  du  horse-pox  en  Allemagne  est  des  plus  intéressantes. 
De  même  qu’en  France,  l’affection  est  plusieurs  fois  décrite  sous  des 
noms  différents.  En  1841,  Steiner  observe,  sur  un  grand  nombre  d’ani- 
maux, une  éruption  qu’il  caractérise  sous  le  nom  d’exanthème  fébrile; 
Ilering,  en  1845,  signale  une  maladie  « caractérisée  par  une  éruption  sur 
les  muqueuses  du  nez,  de  la  bouche,  sur  la  conjonctive,  plus  rarement 
sur  la  peau  fine  de  l’anus  et  de  la  vulve,  et,  plus  rarement  encore,  sur  les 
parties  recouvertes  de  poils  ».  Plusieurs  fois  ensuite,  les  diverses  locali- 
sations sont  décrites,  sans  que  les  auteurs  consentent  à admettre  leur 
nature  « vaccinale».  Eggeling  et  Ellenberger  f 1 878),  puis  Friedberger 
(1879),  tentent  une  étude  expérimentale  de  l’éruption  buccale;  ils  obtien- 
nent la  transmission,  par  inoculation,  au  cheval,  au  bœuf,  au  mouton  et 
même  à l’homme;  mais  ils  jugent  ces  résultats  insuffisants  el  ils  con- 
cluent à l’existence  d’une  « stomatite  pustuleuse  contagieuse  » tou  le  spé- 
ciale (5). 

Aujourd’hui  encore  cette  opinion  est  partout  professée  en  Allemagne, 
et  les  auteurs  les  plus  estimés  continuent  à nier  l’évidence  avec  une 


(1)  L.vuroim.  Maladie  contagieuse  observée  sur  les  organes  génitaux  du  cheval.  Recueil 
de  uiéd.  vêt.,  18-34,  p.  113. 

(2)  Dard.  Observations  de  rhinite  pemphigoïde.  Id . , 1840,  p.  G08. 

(3)  H.  Bouley  et  Patte.  Herpès  du  cheval.  Recueil  de  inéd.  vêt.,  1843,  p.  700. 

(4)  Dayot.  Mémoire  sur  une  affection  éruptive  eczématigue  contagieuse  observée  sur 
l'espèce  chevaline.  Recueil  de  inéd.  vét.,  1850,  p.  200. 

(5)  En  1880,  Ellenberger  reconnaît  cependant  cpi’en  raison  de  l’extension  possible  de 
l’éruption  à d’autres  régions,  il  serait  préférable  d’employer  la  dénomination  de  « der- 
matite pustuleuse  contagieuse  ». 
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superbe  assurance.  D’après  Dicckcrhoff,  « tout  ce  que  l'on  a écrit  depuis 
cent  ans  sur  une  prétendue  variole  du  cheval  est  inspiré  seulement  par 
des  idées  préconçues,  et  la  croyance  en  une  vaccine  d’origine  équine  est 
une  hypothèse  sans  fondement  » (1  . 


I.  — Symptômes. 

L’éruption  pustuleuse  du  horse-pox  est  précédée,  en  quelques 
cas,  par  des  symptômes  généraux  appréciables,  tels  qu’une  légère 
élévation  de  la  température  et  de  la  tristesse;  mais,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  ces  troubles  passent  inaperçus  et  les  manifesta- 
tions locales  sont  les  premières  reconnues. 

Tout  en  conservant  des  caractères  essentiels  communs,  les  acci- 
dents diffèrent  dans  leur  aspect  suivant  les  multiples  localisations 
observées,  et  celles-ci  doivent  être  successivement  étudiées. 

L’éruption  se  produit  sur  la  muqueuse  buccale,  sur  la  piluilaire, 
sur  la  conjonctive,  sur  la  muqueuse  génitale  ou  sur  la  peau.  Par- 
lois,  la  localisation  est  exclusive  à telle  ou  telle  région,  parfois 
aussi  plusieurs  déterminations  coexistent. 

a)  Éruption  buccale  (2).  — « L’éruption  buccale  du  horse-pox  se 
caractérise,  à sa  période  initiale,  et  sous  sa  forme  la  plus  simple, 
par  la  présence,  sur  la  membrane  de  la  bouche,  de  petites 
ampoules  ou  vésicules,  de  la  grosseur  moyenne  d’un  pois,  les  unes 
circulaires,  les  autres  allongées,  dont  la  teinte  opaline  rosée  tranche 
sur  la  couleur  d’un  rouge  assez  vif  de  la  muqueuse  qui  les  supporte. 
Elles  sont  lisses  à leur  surface  et  n’offrent  aucune  dépression  cen- 
trale. Pour  leur  couleur  et  pour  leur  forme,  on  ne  saurait  mieux 
les  comparer  qu’à  des  perles,  dont  elles  rappellent  très  bien  l'appa- 
rence. Sous  la  pulpe  des  doigts,  elles  donnent  la  sensation  de 
nodosités  résistantes  et  une  pression  exercée  sur  elles  détermine 
manifestement  de  la  douleur. 

« On  les  rencontre,  confluentes  ou  isolées,  à la  face  interne  des 
deux  lèvres,  à la  face  inférieure  de  la  langue  et  sur  le  bord  de  sa 
partie  libre,  à la  face  interne  des  joues,  sur  la  muqueuse  gingivale, 
dans  le  fond  du  canal  où  la  langue  est  logée,  notamment  le  lona' 
des  canaux  de  Warthon  et  au  niveau  de  leurs  orifices.  Quand  ces 
vésicules  sont  ouvertes,  soit  par  le  fait  de  leur  évolution  naturelle, 
soit  par  des  déchirures,  que  cause  le  frottement  des  fourrages 
fibreux  et  secs  dont  les  animaux  se  nourrissent,  on  constate,  à la 

(1)  Dieckerhofk.  Speciefle  Pathologie,  t.  I,  1888,  p.  908. 

(2)  H.  Bouley.  Art.  Horse-pox.  Dict.  de  méd.  vét.,  t.  IX,  1871,  p.  451. 
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place  qu’elles  occupaient,  de  petites  plaies  lenticulaires  ou  orbicu- 
laires,  dont  les  bords,  formés  par  l’épithélium  un  peu  gonflé, 
semblent  avoir  été  taillés  avec  un  emporte-pièce.  Le  fond  de  ces 
plaies,  finement  granuleux,  tranche  par  sa  couleur,  d’un  rouge 
foncé,  sur  la  nuance  plus  pâle  de  la  muqueuse. 

« Celte  éruption  buccale  donne  lieu  à une  salivation  très  abon- 
dante et  à une  légère  tuméfaction,  un  peu  douloureuse,  des  gan- 
glions de  l’auge.  Les  animaux  sur  lesquels  on  l’observe  se  montrent 
un  peu  tristes;  ils  mangent  avec  moins  d’avidité  que  dans  leur  état 
normal,  par  le  fait,  tout  à la  fois,  de  leur  appétit  diminué  et  de  la 
sensation  douloureuse  qui  accompagne  la  mastication.  Mais  ces 
symptômes  peu  accusés  sont  fugaces,  et  c'est  à cause  de  cela  sans 
doute  que  la  maladie  dont  ils  sont  l’expression  est  restée  si  long- 
temps inaperçue. 

« 11  est  très  rare  que  l’éruption  du  horse-pox  reste  localisée 
exclusivement  dans  la  cavité  buccale;  le  plus  souvent,  en  môme 
temps  que  des  pustules  apparaissent  sur  la  muqueuse  de  cette 
cavité,  une  éruption  de  même  nature  se  manifeste  sur  les  lèvres, 
au  bout  du  nez,  au  pourtour  des  narines,  laquelle,  marchant  de  pair 
avec  celle  de  la  bouche,  donne  à celle-ci  une  signification  plus 
précise.  » (IL  Bouley.) 

La  cicatrisation  est  rapide;  quelques  jours  après  l’ouverture  des 
pustules,  il  ne  reste  plus  trace  de  l’éruption. 

b)  Éruption  sur  la  pituitaire.  — « L’éruption  du  horse-pox  sur  la 
membrane  nasale  s’annonce  par  une  injection  vasculaire,  qui  donne 
à cette  membrane  une  teinte  uniformément  rouge;  puis,  sur  ce 
fond  injecté,  on  voit  se  dessiner  de  petites  taches  plus  foncées,  très 
circonscrites,  sur  lesquelles  l’épithélium  ne  tarde  pas  à être  sou- 
levé par  l’accumulation  d’une  sérosité  limpide.  Autour  de  ces 
vésicules,  très  transparentes  au  moment  de  leur  formation  et  du 
volume,  les  unes  d’une  grosse  tête  d’épingle,  les  autres  d’une  petite 
lentille,  existe  une  aréole  inflammatoire  très  vive,  qui  les  met 
davantage  en  relief.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  la  sérosité 
qu’elles  renferment  se  trouble,  devient  lactescente  et  leur  donne 
une  couleur  jaunâtre.  Puis,  l’épithélium  qui  forme  leur  enveloppe 
se  déchire,  cette  sérosité  s’échappe,  et  la  place  occupée  par  la  vési- 
cule reste  marquée  par  une  petite  érosion  circulaire,  d un  rouge 
vif  et  toute  superficielle.  En  moins  de  vingt-quatre  ou  trente  heures, 
l’épithélium  se  régénère  à la  surface  de  ces  dénudations  qui  dispa- 
raissent sans  laisser  de  traces. 

« Ces  vésico-pustules  de  la  membrane  nasale  se  rencontrent, 
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tantôt  isolées  et  tantôt  confluentes,  soit  sous  le  repli  de  1 aile  in- 
terne du  nez,  soit  sur  la  cloison,  dans  l’une  et  dans  l’autre  narine, 
isolément  ou  simultanément.  Il  est  assez  ordinaire  que  leur  évolu- 
tion soit  accompagnée  d’un  jetage  muco-purulent  jaunâtre,  épais  et 
glutineux,  qui  salit  l’orifice  des  narines... 

« Avec  l’éruption  nasale  du  horse-pox  coïncide  presque  toujours, 
comme  pour  l’éruption  buccale,  un  engorgement  pâteux,  et  un 
peu  douloureux  à la  pression,  des  ganglions  sous-glossiens  ; sou- 
vent aussi,  cette  éruption  est  précédée  et  quelquefois  accompagnée 
par  un  état  maladif  général  qui  n’a  rien  de  bien  caractérisé  : 
les  animaux  sont  un  peu  tristes,  ne  mangent  pas  avec  leur  appétit 
ordinaire,  ont  moins  de  vivacité  dans  leurs  mouvements;  leur 
pouls  a un  peu  plus  de  vitesse,  la  chaleur  de  la  peau  est  accrue, 
les  poils  n’ont  pas  leur  vernis  normal;  mais  tous  ces  signes  sont 
éphémères  et,  quelques  jours  écoulés,  tout  rentre  dans  l’ordre  en 
même  temps  que  l’éruption  s’achève  et  s’éteint.  » (II.  Bouley). 

c)  Éruption  sur  la  conjonctive  (1).  — Cette  localisation  excep- 
tionnelle coexiste  ordinairement  avec  les  éruptions  buccale  ou 
nasale.  Les  accidents  débutent  par  des  signes  d’ophtalmie  externe 
intense,  avec  photophobie,  larmoiement,  trouble  de  la  cornée  et 
sensibilité  extrême  de  la  région.  La  conjonctive,  d’un  rouge  vif, 
est  fortement  œdématiée.  Après  deux  ou  trois  jours,  la  muqueuse 
est  couverte  de  granulations,  isolées  ou  confluentes,  du  diamètre 
d’une  tête  d’épingle  à celui  d’une  lentille  ; des  pustules  siègent 
aussi  sur  la  sclérotique,  jusqu’à  la  limite  de  la  cornée. 

« Les  pustules  sont  saillantes  ; leur  base,  circulaire,  très  rouge, 
se  détache  sur  la  conjonctive  qui  est  pourtant  plus  injectée  que 
partout  ailleurs.  Leur  sommet  légèrement  aplati,  mais  non  ombi- 
liqué, beaucoup  moins  coloré,  blanchâtre  même,  tranche  sur  les 
parties  congestionnées  voisines.  » (Labat.) 

L’évolution  est  complète  en  8-10  jours.  Les  accidents,  alarmants 
en  apparence,  ont  toujours  une  terminaison  bénigne. 

d)  Éruption  sur  la  muqueuse  génitale.  — Chez  l 'étalon,  l’éruption 
s’opère  sur  la  muqueuse  du  pénis  et  sur  la  portion  terminale  de 
l’urètre.  Les  pustules,  aplaties,  circulaires,  varient  dans  leurs  di- 
mensions, depuis  le  diamètre  d’une  lentille  jusqu’à  celui  d’une 
pièce  de  vingt  centimes.  Rapidement  ouvertes,  par  les  frottements 
de  la  muqueuse  ou  à la  suite  du  coït,  elles  laissent  après  elles  une 
plaie  superficielle  d’une  rose  vif,  finement  bourgeonneuse,  limitée 

(1)  Dayot.  Loc.  cil.,  p.  217.  Labat.  Éruption  de  horse-pox  sur  la  conjonctive  d'un 
poulain.  Revue  vét.,  1884,  p.  107. 
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par  un  petit  bourrelet  grisâtre.  Alors  que  l’éruption  est  discrète,  la 
guérison  est  très  rapide  et  les  accidents  peuvent  rester  inaperçus. 
Si  les  pustules  sont  nombreuses  et  confluentes,  il  se  produit  de 
l’empâtement  du  fourreau  et  la  suppuration  s’établit  au  niveau  des 
plaies.  En  quelques  cas  graves,  des  infections  secondaires  pro- 
voquent la  tuméfaction  de  l’extrémité  libre  du  pénis  et  du  para- 
phimosis. 

Chez  la  jument , l’éruption,  précédée  par  quelques  symptômes 
généraux,  est  annoncée  par  la  tuméfaction  des  lèvres  de  la  vulve  ; 
la  muqueuse,  rouge,  ecchymosée,  se  recouvre  d’un  exsudât  catar- 
rhal épais.  Les  pustules  évoluent  rapidement;  comme  chez  le  mâle, 
elles  se  recouvrent  d’une  mince  pellicule  jaunâtre,  protégeant  le 
tissu  de  cicatrice.  Aucune  complication  n’est  à craindre. 

L’éruption  est  rarement  localisée  à la  muqueuse  génitale;  des 
boutons  se  remarquent  sur  la  peau,  au  niveau  de  la  vulve  et  de 
l’anus,  sur  le  périnée,  le  fourreau  ou  les  mamelles,  à la  face  interne 
des  cuisses. 

e)  Éruption  sur  la  peau.  — Les  pustules  sont  disséminées  sur 
toute  la  surface  du  corps  ou  localisées  en  certaines  régions.  En  ce 
dernier  cas,  la  confluence  des  altérations  est  l’origine  de  divers 
accidents  qui  compliquent  l’évolution. 

Lors  d’éruption  généralisée,  les  pustules  sont  irrégulièrement 
réparties  sur  le  tégument,  sans  qu’il  soit  possible  de  reconnaître 
une  prédominance  habituelle  sur  tel  ou  tel  point.  La  pustule  est 
dénoncée,  à son  début,  par  une  petite  saillie  lenticulaire,  don- 
nant au  doigt  la  sensation  d’une  induration  noduleuse,  et  par  le 
redressement  des  poils  au  même  niveau.  La  surface  du  bouton, 
d’abord  plate,  subit,  après  deux  ou  trois  jours,  une  dépression 
centrale,  tandis  que  la  zone  périphérique  reste  nettement  en  saillie. 
L’épiderme  qui  recouvre  la  pustule  se  transforme  en  une  pelli- 
cule croûteuse  ; celle-ci,  très  adhérente  au  début,  se  détache 
en  partie,  pour  donner  issue  à un  liquide  clair,  citrin,  qui  agglu- 
tine les  poils  et  se  concrète  en  croûtes  jaune  doré.  La  sécrétion 
persiste  pendant  deux  à trois  jours,  tandis  que  la  cicatrisation 
sous-crustacée  s’opère;  il  ne  reste  bientôt  plus  trace  de  la  pus- 
tule. L’évolution  est  complète  en  15-20  jours. 

En  certaines  régions,  alors  que  la  pustule  est  exposée  à des 
traumatismes  et  à des  souillures,  la  marche  est  quelque  peu  diffé- 
rente. L’épiderme,  enlevé  dès  le  début  de  la  sécrétion,  laisse  à nu 
une  surface  irrégulière,  creusée  de  fines  logettes  remplies  de  lymphe. 
La  suppuration  s’établit  et  la  cavité  est  comblée  par  bourgeonne- 
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ment  ; une  petite  tache  cicatricielle  reste  appréciable  pendant 
quelque  temps. 

Souvent  l’éruption  s’opère  par  poussées  successives,  et  1 on  peut 
reconnaître  des  pustules  de  différents  Ages  sur  un  môme  animal. 

La  confluence  de  pustules  en  divers  points  est  l’origine  de 
quelques  troubles  locaux,  tels  que  l’engorgement  œdémateux  des 
tissus,  l’inflammation  des  lymphatiques  et  des  ganglions  voisins. 
Variables  suivant  les  régions  considérées,  ces  accidents  acquièrent 
une  certaine  gravité  alors  qu’ils  siègent  sur  la  face  ou  à l’extrémité 
des  membres. 

Sur  la  tète,  l’éruption  est  ordinairement  localisée  à la  partie 
inférieure;  elle  coïncide  avec  des  lésions  de  même  ordre  sur  la  mu- 
queuse buccale  et  parfois  sur  la  pituitaire.  Les  pustules  sont  con- 
fluentes sur  la  peau  line  de  l’espace  compris  entre  les  naseaux  et 
sur  la  peau  des  lèvres;  la  région  est  engorgée,  douloureuse  à 
l’exploration.  En  quelques  cas,  toute  la  face  est  envahie;  la  peau 
est  épaissie;  1 exploration  est  douloureuse;  les  poils  sont  agglutinés 
par  le  liquide  sécrété.  Les  ganglions  de  l'auge  sont  légèrement 
infiltrés.  Les  souillures  des  plaies  produites  provoquent  des  suppu- 
rations superficielles  ou  des  lymphangites  diffuses  de  la  région. 

A l’extrémité  des  membres,  les  éruptions  débutent  par  une  tumé- 
faction douloureuse,  qui  s’étend  depuis  la  couronne  jusqu’au 
genou  ou  au  jarret.  Au  niveau  des  balzanes,  la  peau  se  « tigre  » 
de  taches  rouge  vif,  sur  lesquelles  les  boulons  apparaissent.  Ceux- 
ci  donnent  à la  main  la  sensation  d’un  amas  de  nodosités.  Dès  que 
la  sécrétion  s’est  opérée,  les  poils  sont  agglutinés  et  un  excès  de 
liquide  s’écoule  sous  la  pression.  Des  fermentations  s’établissent 
qui  dégagent  une  forte  odeur  ammoniacale.  La  cicatrisation  est 
retardée  par  la  putréfaction  des  matières  exsudées  et  par  la  suppu- 
ration; les  plaies  superficielles  se  creusent  et  s'étendent;  le  tégu- 
ment semble  percé  d’une  multitude  de  trous.  L’infiltration  du  derme 
et  celle  du  tissu  cellulaire  s’accentuent;  l’aspect  rappelle  celui  du 
membre  affecté  d’eaux-aux-jambes.  Si  les  soins  de  propreté  sont 
négligés,  les  symptômes  s’aggravent;  les  pustules  voisines  se  réu- 
nissent pour  constituer  des  plaies  irrégulières,  limitant  des  escarres 
cutanées  ; des  crevasses  se  forment  au  niveau  du  pli  du  paturon. 
A ces  symptômes  s’ajoutent,  dans  les  formes  graves,  des  suppura- 
tions dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  des  lymphangites  et 
des  adénites  purulentes. 


Le  horse-pox  est  toujours  une  maladie  bénigne.  L’éruption 
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buccale  confluente  n’a  d’autre  inconvénient  que  de  gêner  pendant 
quelques  jours  la  préhension  ou  la  mastication  des  aliments;  les 
localisations  sur  la  pituitaire  ou  sur  la  peau  de  la  tête  et  du  tronc 
n’ont  aucune  gravité.  Les  seules  complications  observées  sont  consé- 
cutives aux  déterminations  sur  la  muqueuse  génitale  ou  sur  la  peau 
de  l’extrémité  des  membres.  Dans  le  premier  cas,  l’étalon,  alors 
qu’il  a continué  la  monte,  présente  parfois  du  paraphimosis  ; dans 
le  second,  on  voit  survenir  des  crevasses  ou  des  javarts  cutanés, 
avec  leurs  complications  possibles.  Encore  ces  dangers  sont-ils 
toujours  évités  par  quelques  soins  hygiéniques  élémentaires. 

II.  — Lésions. 

La  lésion  essentielle  est  constituée  par  la  pustule  spécifique; 
l’évolution  de  celle-ci  varie  quelque  peu  suivant  qu’elle  se  déve- 
loppe sur  une  muqueuse  ou  sur  la  peau. 

Sur  les  muqueuses,  la  pustule  débute  par  une  congestion  du 
derme,  traduite  par  l’ecchymose  initiale,  bientôt  suivie  d'une 
exsudation  séreuse  avec  diapédèse  abondante.  La  muqueuse  est 
épaissie;  le  liquide  s’accumule  dans  les  logettes  du  corps  muqueux, 
puis  il  soulève  l’épithélium  ramolli  (vésico-pustule).  Le  revêtement, 
constitué  par  les  cellules  épithéliales  gonflées,  s’élimine,  laissant 
à nu  un  tissu  granuleux,  recouvert  ensuite  par  la  prolifération  de 
l’épithélium  périphérique. 

Sur  la  peau,  l’éruption  est  annoncée  par  une  ecchymose,  avec 
congestion  intense  des  vaisseaux  du  derme.  Les  altérations  histo- 
logiques ne  sont  nullement  étudiées;  les  descriptions  données  sont 
copiées  sur  l’évolution  de  la  pustule  variolique  chez  l’homme. 

III.  — Diagnostic. 

Les  caractères  de  l’éruption  du  horse-pox  sont  assez  nets,  en  la 
plupart  des  cas,  pour  que  le  diagnostic  puisse  être  affirmé  après  un 
simple  examen.  Sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses  pourvues  d’un 
derme  épais,  les  pustules  sont  caractéristiques  ; sur  les  muqueuses 
délicates,  sur  la  pituitaire  notamment,  la  forme  est  quelque  peu 
modifiée  et  répond  au  type  de  la  vésico-pustule. 

L’éruption  buccale  n’est  simulée  par  aucune  altération;  il  est 
possible  de  reconnaître  les  pustules  à toutes  les  périodes  (1). 

(1)  Regis  observe  en  1870,  au  dépôt  d’élevage  de  Grosseto,  une  éruption  vésiculeuse 
épizootique  sur  la  muqueuse  buccale;  plus  de  500  chevaux  sont  atteints.  Les  inocula- 
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L’éruption  nasale  confluente  peut  faire  soupçonner  la  morve  aiguë, 
alors  qu’elle  s’accompagne  de  jetage  et  d’engorgement  ganglion- 
naire. Dans  la  morve  cependant,  les  symptômes  généraux  sont 
toujours  graves;  la  pituitaire  revêt  une  teinte  safranée  ou  violacée 
qui  est  ici  remplacée  par  une  couleur  rose  vif,  indiquant  une  simple 
congestion  de  la  muqueuse.  L’évolution  des  lésions  est  suffisam- 
ment expressive;  la  petite  plaie  qui  résulte  de  l’ouverture  de  la 
vésico-pustule  du  horse-pox  reste  superficielle;  elle  se  rétrécit 
rapidement  pour  disparaître  en  quelques  jours  ; au  contraire,  la 
plaie  consécutive  à la  vésicule  morveuse  s’étend  dans  tous  les  sens 
et  elle  se  creuse  pour  constituer  le  chancre.  Dans  la  morve  subaiguë 
etchronique,  l’ulcération,  née  du  bouton  ou  de  la  vésicule  primitifs, 
s’étend  également,  ou  elle  persiste  tout  au  moins  pendant  un  long 
temps  avec  un  caractère  ulcéreux.  Il  est  à noter  encore  que  le 
horse-pox  11e  provoque  jamais  la  formation,  sur  la  pituitaire,  de 
taches  ou  de  plaques  fibreuses,  analogues  à celles  qui  résultent  de 
la  cicatrisation  des  ulcères  morveux. 

Sur  la  conjonctive,  la  présence  des  pustules  a une  signification 
diagnostique  absolue. 

L’éruption  étendue  à la  muqueuse  génitale  sera  facilement  diffé- 
renciée des  accidents  observés  parfois  au  cours  de  la  dourine.  Le 
horse-pox  sera  dénoncé,  chez  quelqu’un  au  moins  des  animaux 
affectés,  par  la  présence  de  pustules  sur  le  fourreau,  sur  le  périnée, 
au  voisinage  de  la  vulve,  ou  par  une  éruption  typique  en  quelque 
région  éloignée.  Par  contre,  le  horse-pox  génital  reste  fréquemment 
confondu  avec  Y exanthème  coïtai  ; celui-ci  est  exprimé  par  la  pré- 
sence de  vésicules  confluentes,  évoluant  rapidement  et  se  trans- 
mettant avec  une  extrême  facilité,  par  le  coït  ou  par  l’intermédiaire 
des  litières  et  des  instruments  de  pansage.  La  coexistence,  maintes 
fois  signalée,  de  ces  accidents  et  de  la  gourme  permet  de  prévoir 
la  parenté  des  deux  infections.  (Y.  Gourme.) 

Les  accidents  cutanés,  facilement  différenciés  alors  qu’ils 
coexistent  avec  des  lésions  sur  les  muqueuses,  restent  volontiers 
méconnus  dans  le  cas  contraire.  L 'exanthème  gourmeux,  souvent 
confondu  avec  le  horse-pox,  consiste  en  une  éruption,  localisée  ou 


tions,  faites  par  .Micelloneet  llivolta,  montrent  qu’il  s’agit  d’une  maladie  spéciale,  différente 
du  horse-pox.  Dieckerholf  décrit  aussi  une  « stomatite  vésiculeuse  »,  observée  par  lui  sur 
150  chevaux  du  haras  de  Trakehnen.  Les  vésicules,  du  diamètre  d’un  pois  ci  celui  d’une 
noisette,  siégeaient  sur  la  muqueuse  des  joues,  sur  le  frein  et  sur  les  faces  latérales 
de  la  langue. 

Régis,  Rivolta,  Miceli.oxe.  Sopva  l'cifta  epizootica...  Giornale  di  anat.,  fisiol.  e patol., 
1880,  p.  27  et  73.  — Dieckerhoff.  Speciel/e  Pathologie,  t.  1,  1888,  p.  700. 
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généralisée,  cle  petites  vésicules,  isolées  ou  réunies  en  plaques, 
sécrétant  un  liquide  jaune  qui  se  concrète  en  une  croûte  adhérente. 
(V.  Gourme  cutanée.)  L'acné  contagieuse  du  cheval  (1)  siège  exclu- 
sivement sur  la  peau,  au  niveau  des  parties  couvertes  par  la  selle 
ou  le  tapis  de  selle;  elle  ne  gagne  que  progressivement  les  côtes, 
les  flancs  et  les  épaules.  Les  boutons  sont  réunis  en  petits  amas  ; 
la  peau  est  épaissie  et  un  peu  douloureuse;  les  lésions  sont  persis- 
tantes. L 'exanthème  pustuleux  (Dieckerhoff)  consiste  en  des  érup- 
tions successives  de  boutons  indurés,  de  la  grosseur  d’un  pois  à 
celle  d’une  fève;  ils  siègent  sur  le  thorax,  au  niveau  des  épaules, 
sur  le  cou;  toujours  ils  aboutissent  à la  suppuration. 

Certaines  localisations  du  horse-pox  revêtent  un  aspect  qui  simule 
des  accidents  de  divers  ordres.  Les  lymphangites  de  la  face,  alors 
qu’elles  coexistent  avec  une  éruption  sur  la  pituitaire,  rappellent  la 
morve  aiguë  ou  subaiguë.  L’aspect  des  plaies  de  la  muqueuse, 
l’absence  des  symptômes  généraux  permettront  le  diagnostic. 
D’autre  part,  les  plaies  consécutives  aux  pustules  qui  ont  évolué  sur 
la  lèvre  supérieure,  au  voisinage  des  naseaux,  persistent  parfois 
pendant  plusieurs  semaines.  Irritées  et  souillées  par  différents  con- 
tacts, elles  donnent  un  peu  de  pus  et  elles  conservent  leurs  dimen- 
sions primitives. 

A l’extrémité  des  membres,  l’éruption  s’accompagne  d’engor- 
gements dont  la  nature  peut  rester  méconnue.  Au  début,  la  tu- 
méfaction subite  de  la  région  et  l’apparition  de  nodosités  cuta- 
nées rappellent  le  farcin  ; cependant  les  pustules  sont  plus  nom- 
breuses et  plus  nettement  délimitées  que  les  boutons  farcineux.  A la 
période  de  sécrétion,  l’aspect  de  la  région  simule  les  eaux-aux- 
jarnbes  ; toutefois,  un  examen  précis  permet  de  constater  les  plaies 
superficielles  qu’ont  laissées  les  pustules;  l’évolution  différente 
des  deux  ordres  d’altérations  ne  permettrait  d’ailleurs  qu’une  erreur 
de  peu  de  durée. 

Les  suppurations  sous-cutanées,  les  lymphangites  et  adénites 
consécutives  aux  infections  secondaires  sont  facilement  différen- 
ciées des  accidents  morveux  de  même  type  par  les  caractères  de  la 
suppuration  et  par  le  mode  de  cicatrisation  des  plaies.  (V.  Morve.) 

Étiologie. 

La  peau  et  les  muqueuses  se  prêtent  à la  pénétration  du  virus. 

(U)  Diiïckerhoff  et  Grawitz.  Die  Acné  contagiosa  des  P fer  des  und  ihre  Aetiologie. 
Virchow’s  Archiv.,  t.  Cil,  1885. 
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La  transmission  est  obtenue  par  le  frottement  d’une  muqueuse 
avec  un  corps  imprégné  de  matière  virulente  ; ce  mode  est  réalisé 
par  le  coït  alors  que  le  pénis  ou  le  vagin  est  le  siège  de  1 éruption 
spécifique.  De  véritables  enzooties  ont  été  occasionnées  par  des 
étalons  affectés. 

La  cohabitation  assure  la  contagion  par  divers  modes  ; le  virus 
arrive  au  contact  de  la  muqueuse  buccale  ou  de  la  pituitaire  par  1 inter- 
médiaire des  fourrages  souillés  par  les  malades;  il  est  apporté  sur  le 
tégument,  au  niveau  de  plaies  ou  d’éraillures,  par  les  litières 
infectées. 

Les  intermédiaires  les  plus  variés  servent  au  transport  du  virus  ; 
les  harnais,  et  les  brides  notamment,  les  instruments  de  pan- 
sage, brosses,  étrilles,  éponges,  sont  des  véhicules  fréquents.  Dans 
les  ateliers  de  maréchalerie,  les  bricoles  qui  servent  au  teneur  de 
pieds  ou  le  licol  commun,  souillés  au  contact  d’animaux  atteints, 
déterminent  toute  une  série  d inoculations.  Les  instruments  de 
contention,  tord-nez,  morailles,  plate-longes  et  entravons,  pro- 
voquent les  mêmes  accidents.  Dans  l’épizootie  de  Rieumes,  le 
horse-pox  avait  été  transmis  à cent  juments  par  les  entraves  em- 
ployées pour  les  fixer  pendant  la  monte. 

Le  séjour  des  animaux  dans  des  locaux  contaminés  suffit  pour  que 
la  contagion  s’opère.  IL  Bouley  a montré  « qu’il  est  possible  de 
faire  contracter  le  horse-pox  à toute  une  série  de  chevaux,  en  les 
plaçant,  l’un  après  l’autre,  dans  la  même  stalle,  habitée  une  pre- 
mière fois  par  un  animal  affecté  de  cette  maladie.  Tous  ceux  qui 
s’y  succèdent  la  contractent  à leur  tour,  et  quelquefois  aussi  leurs 
voisins  immédiats  ». 

La  contagion  à une  faible  distance,  par  l’intermédiaire  de  pous- 
sières virulentes,  est  théoriquement  admissible;  on  sait  que  la 
dessiccation  n’altère  pas  la  virulence  et,  d’autre  part,  la  pénétration 
expérimentale  du  virus  dans  les  voies  respiratoires  permet  d’obtenir 
l’infection. 


Traitement.  — Prophylaxie. 

La  maladie  est  toujours  bénigne  ; les  quelques  complications  possi- 
bles sont  facilement  évitées  par  des  soins  hygiéniques  très  simples. 

L’isolement  des  animaux  affectés  est  indiqué,  alors  que  l’éruption 
est  reconnue  dès  le  début  et  qu’un  effectif  nombreux  est  exposé  à 
la  contagion.  On  évitera,  en  même  temps,  la  transmission  indirecte 
par  les  objets  d’usage  commun  (harnais,  seaux,  étrilles...)  et  par 
l’intermédiaire  des  personnes. 
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La  localisation  buccale  11e  comporte  que  peu  d’indications;  lors 
d’éruption  confluente,  on  conseille  l’alimentation  avec  les  fourrages 
verts  et  les  grains  cuits;  si  quelques  plaies  persistent,  on  prescrit, 
après  chaque  repas,  une  irrigation  de  la  cavité  avec  l’eau  pure  ou 
avec  une  solution  antiseptique  faible.  L’éruption  sur  la  pituilaire 
ne  nécessite  aucune  intervention.  Les  accidents  localisés  sur  la  con- 
jonctive sont  traités  comme  les  ophtalmies  externes  simples. 

Dans  le  but  d’éviter  l’infection  parles  voies  génitales,  on  interdira 
la  monte  aux  étalons  affectés,  pendant  tout  le  temps  de  l’éruption; 
on  ordonnera  ensuite  le  lavage  de  la  muqueuse  et  des  parties 
génitales  avec  un  antiseptique.  Les  juments  atteintes  seront  égale- 
ment refusées  à la  saillie;  celle-ci  ne  sera  autorisée  qu’après  la 
désinfection  de  la  muqueuse  vaginale  et  des  parties  externes. 

L’éruption  cutanée  confluente  localisée  à la  tête  ou  à l’extrémité 
des  membres  motive  seule  une  intervention.  Toutes  les  complications 
de  suppuration  et  de  lymphangite  sont  évitées  par  les  lavages 
avec  des  solutions  tièdes  antiseptiques.  Lors  de  localisation  sur 
les  membres,  les  animaux  sont  laissés  au  repos  ; la  litière  est 
renouvelée  chaque  jour  et  le  sol  entretenu  dans  un  état  constant  de 
propreté. 


§ 2.  — COW-POX. 

Historique.  — Le  cow-pox  est  étudié  très  complètement  par  Jenner 
quant  à ses  caractères  cliniques  et  aux  conditions  de  sa  transmission  à 
l’homme.  Sacco  (1809)  retrouve  le  cow-pox  spontané,  sur  des  vaches 
importées  de  Suisse  en  Lombardie  ; il  donne  une  description  restée 
longtemps  classique. 

Numan(t)  rapporte  de  nombreuses  observations  de  cow-pox,  recueillies 
par  les  médecins  hollandais  ; il  réalise  la  transmission  de  la  vache  au 
taureau,  au  cheval,  à l’âne,  à la  chèvre,  au  chameau...;  il  propose  de 
cultiver  le  vaccin  sur  les  vaches  et  de  le  recueillir  dans  des  tubes  de  verre 
fermés  à la  lampe  ; il  montre  enfin  que  le  vaccin  ainsi  conservé  se  com- 
porte, après  dix  semaines,  comme  du  virus  frais. 

A cette  époque,  le  cow-pox  est  maintes  fois  signalé  en  Angleterre  et 
en  Allemagne.  Hering  (2)  fait  une  étude  clinique  complète  du  cow-pox 
vrai,  qu’il  distingue  des  éruptions  similaires;  il  signale  la  transmission 
facile  de  l’affection  à la  vache  et  au  veau,  parles  contacts  directs  ou  par 
différents  intermédiaires.  Peu  après,  Ceely  publie,  dans  ses  observations 

(1)  Numan.  V erhandelinrj  oner  de  Kœpokken.  Utrecht,  1831.  Trad.  allemande  de  Prinz, 
in  Magazin  fur  Thierheilk.,  1839,  t.  V,  p.  GO. 

(2)  Hering.  Ueber  Kuhpoc/cen  an  Kühen.  Akten  des  Konigl.  Wurtemb.  mediz.  Colle- 
giums.  Stuttgart,  1839. 
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sur  la  variole-vaccine,  une  description  du  cow-pox  spontané,  et  Giese(l), 
de  Prenzlau,  donne  une  étude  clinique  accompagnée  d’une  bonne  planche 
représentant  l'éruption  pustuleuse. 

Depuis  cette  époque,  le  cow-pox,  dit  spontané , a été  maintes  lois 
observé  dans  tous  les  pays.  S’il  est  plus  fréquemment  reconnu  en 
certaines  régions,  notamment  en  Danemark,  en  Prusse,  en  Hollande..., 
il  est  loin  d’elre  rare  en  France  et  il  est  peu  de  vétérinaires  qui  ne  1 aient 
plusieurs  fois  rencontré. 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — L'éruption  est  observée  presque  exclusivement 
au  niveau  des  mamelles  ; elle  se  présente  sous  l'aspect  de  pustules 
véritables  ou  de  vésico-pustules.  Le  nombre  des  pustules  ou  des 
vésico-pustules  est  toujours  faible;  il  ne  dépasse  pas  vingt  à trente 
dans  les  éruptions  les  plus  graves. 

Les  accidents  cutanés  sont  précédés  par  de  la  rougeur  et  par 
un  certain  degré  d’infiltration  du  tégument.  L’éruption,  confluente 
ou  disséminée,  s’opère  sur  les  trayons  ou  sur  toute  la  mamelle. 
Parfois  apparaissent  des  pustules  très  nettes,  avec  épaississement 
du  derme  et  aréole  inflammatoire.  La  pustule  est  arrondie  ou 
oblongue;  elle  est  fréquemment  dépourvue  de  dépression  centrale; 
sa  couleur  est  rouge  vif  au  début;  plus  tard,  alors  que  le  liquide 
exsudé  gagne  les  parties  superficielles,  elle  prend  une  teinte  azurée 
ou  d’un  blanc  sale.  L’ouverture  de  la  pustule  est  suivie  d’une 
sécrétion  peu  abondante  et  de  la  formation  d’une  croûte,  qui  recouvre 
un  tissu  granuleux  rosé. 

Sous  une  seconde  forme,  l'éruption  débute  par  des  « boutons  » 
inflammatoires,  hémisphériques,  du  diamètre  d’un  grain  de 
plomb  à celui  d’une  lentille,  durs,  entourés  d’une  aréole  rouge. 
Au  sommet  de  l’élevure,  apparaît  très  vite  un  petit  soulèvement 
épidermique  blanchâtre,  qui  s’étend  pour  constituer  une  vésicule 
reposant  sur  une  base  enflammée  et  infiltrée  (vésico-pustule).  La 
vésicule  renferme  un  liquide  d’abord  clair  et  limpide,  puis  épais  et 
trouble.  La  rupture  de  la  pellicule  d’enveloppe  est  suivie  de  la  for- 
mation d’une  croûte  brune,  de  forme  irrégulière,  sous  laquelle  la 
sécrétion  continue  pendant  quelques  jours.  La  cicatrisation  sous- 
crustacée  est  complète  en  12-15  jours.  Les  plaies  des  trayons, 
irritées  parles  mains  des  frayeurs,  se  cicatrisent  plus  difficilement  ; 

jr 

(1)  Giese.  Beobachtungen  iibev  Ku/ipocken  an  Kühen.  Magazin  far  Thierh  t X 184  4 
p.  61. 
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elles  prennent  quelquefois  un  caractère  ulcéreux,  s’étendent  et 
provoquent  une  inflammation  intense  dans  toute  la  région. 

Le  plus  souvent,  l’éruption  s’opère  par  poussées  successives  et 
l’on  rencontre  des  pustules  de  différents  âges  sur  un  même  sujet. 

Chez  les  veaux,  les  mêmes  accidents  sont  observés  sur  le  mufle, 
sur  les  lèvres  et  vers  l’orifice  des  naseaux  ; les  pustules  présentent 
en  ces  points  les  mêmes  caractères  que  sur  la  mamelle. 

L’éruption  peut  être  généralisée;  Dupuis  (1)  a rapporté  deux 
observations,  recueillies  dans  une  même  localité.  Les  pustules 
siégeaient  à la  fois  sur  la  mamelle,  à la  face  interne  des  cuisses, 
sur  le  garrot  et  sur  le  cou.  Les  caractères  des  pustules  et  les 
renseignements  fournis  portent  à croire  que  l’éruption  est  apparue 
en  même  temps  dans  tous  les  points  ; cependant  l’hypothèse 
d’inoculations  secondaires  multiples  n’a  pu  être  complètement 
écartée. 

Lésions.  — L’évolution  de  la  pustule  est  identique  à celle  de  la 
pustule  du  horse-pox,  en  dépit  de  l’apparence  pseudo-vésiculeuse 
de  certaines  éruptions.  Le  derme  est  toujours  primitivement 
altéré,  mais  si  le  foyer  siège  dans  les  couches  superficielles,  et  si 
l’exsudation  s’opère  rapidement,  l’épiderme  est  soulevé  avant  que 
l’induration  dermique  ait  eu  le  temps  de  s’étendre. 

Diagnostic.  — En  dehors  de  la  présence  de  pustules  vraies, 
qui  permet  un  diagnostic  certain,  la  signification  de  l’éruption  reste 
incertaine.  Le  cow-pox  est  légitimement  soupçonné  cependant, 
lors  de  l’apparition  d’une  éruption,  discrète  et  limitée  à la  mamelle, 
de  vésico-pustules  entourées  d’une  aréole  inflammatoire. 

La  fièvre  aphteuse  est  différenciée  par  l’absence  de  l'épaissis- 
sement du  derme,  par  l’étendue  et  la  forme  irrégulière  des  vésicules, 
souvent  confluentes,  enfin  par  le  caractère  nettement  épizootique  de 
l’affection  et  par  la  coexistence  d’autres  localisations.  Il  existe  en 
outre  diverses  éruptions  mammaires,  insuffisamment  décrites,  grou- 
pées sous  le  nom  de  faux  cow-pox  (Ceely,  Hering).  Ces  éruptions, 
qui  ne  sont  peut-être  autre  chose  que  du  cow-pox  légitime  observé 
à sa  dernière  période  (Layet),  sont  transmissibles  d’un  animal  à un 
autre  et  elles  ne  peuvent  être  différenciées  par  leur  seul  aspect  (2). 

(1)  Dupuis.  Quelques  cas  de  cow-pox',  éruption  généralisée.  Annales  de  méd.  vét.,  1889, 
p.  183. 

(2)  Ehrhardt  observe  une  enzootie  de  faux  cow-pox  (varicelle)  avec  transmis- 
sion à l’homme  chargé  de  la  traite.  Celui-ci  présente  un  gonflement  douloureux  de  la 
main,  suivi  d’une  éruption  de  nombreuses  vésicules  de  la  grosseur  d’un  pois  ; les  gan- 
glions de  l’aisselle  sont  fortement  tuméfiés.  La  guérison  est  obtenue  en  14  jours  par 
un  traitement  antiseptique. 

Ehrhardt.  Vockenarligen  Erkranlcungen.  Schweizer-Archiv  fur  Thierheilk.,  1890,  p.  81. 
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Il  sera  facile  d’établir  le  diagnostic  par  l’inoculation  au  veau  des 
produits  recueillis  par  le  grattage  des  pustules  ; le  cow-pox  vrai 
donne  une  éruption  vaccinale  à évolution  typique . (V.  Culture 
du  VACCIN.) 


Étiologie.  — Prophylaxie. 

La  virulence  est  localisée  aux  pustules  et  à leur  contenu.  La  trans- 
mission s’opère,  de  la  vache  à la  vache,  par  l’intermédiaire  des 
trayeurs,  qui  provoquent  des  inoculations  superficielles  par  les 
frottements  exercés.  Les  veaux  sont  infectés  directement  à la  bouche 
s’ils  tettent  les  mères  atteintes.  La  transmission  à l’homme  résulte 
d’une  inoculation  opérée  pendant  la  mulsion,  soit  directement,  au 
niveau  de  plaies  préexistantes,  soit  indirectement,  à la  suite  d’une 
souillure  des  muqueuses  par  les  mains  chargées  de  virus. 

Aucune  intervention  thérapeutique  n’est  indiquée.  On  évite  la 
transmission  d’animal  à animal  par  des  précautions  hygiéniques 
facilement  prévues. 

§ 3.  — ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE  DE  LA  VACCINE. 

Matières  virulentes.  — La  virulence  est  localisée  aux  tissus 
de  la  pustule  ; elle  est  constatée  dans  le  liquide  exsudé,  dans  les 
croûtes  qui  recouvrent  la  pustule  et  dans  les  produits  obtenus 
par  le  raclage  du  derme  enflammé. 

Les  lymphatiques  qui  partent  du  lieu  de  l’éruption  renferment  le 
virus  à un  état  de  dilution  tel  que  sa  présence  est  difficilement 
décelée.  Sur  un  cheval  inoculé  à l’extrémité  d'un  membre,  Maurice 
Raynaud  recueille  la  lymphe  par  une  fistule  aux  lymphatiques 
satellites  de  la  saphène  ; l’inoculation,  par  scarifications  ou  injections 
hypodermiques,  reste  sans  résultat,  tandis  que  l’injection  intra. 
veineuse  de  22  centimètres  cubes  de  lymphe  provoque,  chez  un 
cheval,  une  éruption  généralisée  de  horse-pox. 

Les  ganglions  afférents,  toujours  engorgés,  ne  renferment 
cependant  pas  le  virus  (M.  Raynaud,  Raillet),  ou  du  moins  il  se 
trouve  assez  dilué  pour  que  la  virulence  ne  puisse  être  démont  rée. 

Le  sang  n’est  jamais  virulent  ; il  n’est  pas  douteux  cependant 
qu’il  serve  momentanément  de  véhicule,  lors  d’éruption  généra- 
lisée consécutive  à la  contagion  naturelle. 

Les  produits  d’excrétion  ou  de  sécrétion  qui  sont  souillés  abon- 
damment par  l’exsudât  des  pustules  ( salive , jetage...),  se  mon- 
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trent  virulents  ; c’est  par  leur  intermédiaire  que  s’opère  ordinai- 
rement la  transmission  accidentelle. 


Réceptivité.  — - « La  vaccination  classique  prouve  que  les  trois 
principales  espèces  vaccinifères,  homme,  bœuf,  cheval , se  prêtent 
aussi  bien  les  unes  que  les  autres  à la  transmission  indéfinie 
de  la  vaccine.  Sous  ce  rapport,  elles  montrent  une  aptitude  vacci- 
nogène égale.  » (Chauveau.)  L’on  ne  saurait  conclure  de  cette 
égale  sensibilité  vis-à-vis  d’un  mode  déterminé  d’inoculation  à 
une  même  réceptivité  des  espèces  considérées.  La  fréquence  du 
horse-pox  naturel,  la  facilité  de  la  contagion  du  cheval  au  cheval 
et  l’évolution,  chez  cet  animal,  d’éruptions  généralisées  montrent 
que  la  réceptivité  du  cheval  est  nettement  supérieure  à celle  de 
l’homme  ou  du  bœuf.  Ceux-ci  viendraient  à peu  près  sur  la  même 
ligne  quant  à leur  aptitude  spécifique. 

La  transmission  par  inoculation  intra-dermique  est  obtenue 
chez  la  plupart  des  espèces  domestiques.  L'âne  est  infecté  aussi 
facilement  que  le  cheval  (Valentin,  Numan,...);  le  porc  (Viborg, 
Numan,...)  cultive  également  le  virus,  mais  la  transmission  n’est 
pas  sûrement  obtenue  (Chauveau).  La  chèvre  a été  plusieurs  fois 
utilisée,  depuis  Jenner,  comme  vaccinifère.  « Si  l’on  inocule  une 
chèvre,  soit  avec  du  vaccin  de  génisse,  soit  avec  du  vaccin  humain, 
le  produit  de  cette  inoculation  évolue  exactement  comme  le  vaccin 
de  génisse...;  les  boutons  vaccinaux  ont  tous  les  caractères  de  la 
vaccine  classique...  En  somme,  les  animaux  de  l’espèce  caprine 
sont  aussi  aptes  que  ceux  de  l’espèce  bovine  à la  culture  du 
vaccin.  » (Hervieux.) 

Les  jeunes  buffles  cultivent  le  vaccin  aussi  bien  que  le  veau,  et 
la  virulence  affaiblie  semble  se  régénérer  sur  ce  terrain.  Calmette 
a utilisé  le  buffle  pour  la  culture  du  vaccin  en  Cochinchine  (1). 

Le  mouton  fournit  un  terrain  moins  favorable;  l’évolution  des 
pustules  est  retardée;  celles-ci  restent  petites,  prennent  une  forme 
papuleuse  et  avortent  souvent  avant  la  sécrétion  (Chauveau). 

Le  chameau  possède  la  réceptivité  et  il  peut  servir  à la  culture 
(Agnelli).  L'existence  d’un  camel-pox  est  démontrée  par  des  faits 
d'observation  (2). 


(1)  Oreste  et  Sabbatini  signalent  une  enzootie  de  variole  chez  les  buffles  (wildox-pox)  ; 
plus  de  200  animaux  sont  atteints;  le  diagnostic  est  assuré  par  l’inoculation  à l’homme. 

Oreste  et  Sabbatini.  Vaiuolo  enzootico  nei  bufali.  Gazzetta  medico-veterinaria,  1876,  p.  30. 

(2)  Vers  1840,  un  explorateur,  M.  Masson,  observe  en  Asie,  dans  la  province  de  Lus, 
une  maladie  du  chameau  que  les  indigènes  appellent  Photo-shootur  (variole  du  chameau)  ; j 
cette  maladie  consiste  en  une  éruption  pustuleuse  du  pis  de  la  chamelle,  éruption  ana-  i 
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Le  chien  contracte  facilement  la  vaccine  ; Jenner,  Sacco,  \ alentin . . . 
ont  tenté  la  vaccination  dans  le  but  de  préserver  les  animaux  de  la 
« maladie  du  jeune  âge  ».  Ilamon(l)  inocule  plus  de  cent  cinquante 
chiens  avec  du  vaccin  pris  sur  l’enfant;  le  virus  pris  sur  le  chien 
est  reporté  à l’enfant  et  inoculé  avec  succès  au  porc  et  au  singe. 
Dupuis  a obtenu  récemment  des  résultats  analogues.  (\.  Maladie 
des  CHIENS.) 

Chez  le  lapin  (2),  l’inoculation  du  vaccin,  par  piqûres  cutanées, 
donne  des  pustules  caractéristiques;  une  première  évolution  confère 
l’immunité  (Bard  et  Leclerc).  L’aptitude  vaccinogène  présente  des 
différences  notables  suivant  les  individus;  un  virus  qui  provoque 
sur  certains  animaux  une  belle  éruption  ne  donne  chez  d'autres  que 
des  pustules  avortées  avant  la  période  de  sécrétion.  Le  cobaye  pré- 
sente également  des  pustules  au  niveau  des  points  d’inoculation. 

Parmi  les  conditions  individuelles  qui  modifient  la  réceptivité, 
l’âge  a une  influence  marquée.  Les  animaux  jeunes  sont  affectés 
plus  volontiers  et  l’évolution  est  chez  eux  plus  complète.  Il  est 
probable  que  l’âge  ne  confère  en  aucun  cas  une  immunité  entière 
et  que  la  résistance  des  adultes  doit  être  rapportée  à une  infection 
antérieure. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Il  se  produit  chez  les 
animaux  inoculés  dans  le  derme,  par  piqûres  ou  scarifications, 
une  série  de  pustules  qui  ont  toutes  pour  centre  la  piqûre  ou  la  strie 
d’ensemencement.  Un  mode  de  pénétration  analogue  se  trouve 
réalisé  lors  de  la  souillure  de  plaies,  ou  à la  suite  d’excoriations 
produites  par  un  corps  chargé  de  virus.  Au  niveau  des  muqueuses, 
une  éraillure  épidermique  suffit  pour  assurer  la  pénétration 
(horse-pox  génital;  éruption  buccale...).  Par  exception,  chez  le 
cheval  jeune,  il  se  produit  une  éruption  vaccinale  généralisée. 

« Lorsqu’au  lieu  d’insérer  le  virus-vaccin  dans  le  corps  muqueux 


logue  à celle  du  pis  de  la  vache.  Presque  toujours,  les  gens  chargés  de  traire  les  cha- 
“melles  malades  ont  les  mains  et  les  avant-bras  envahis  par  une  éruption  semblable:  on 
ne  croit  pas  qu’aucun  d’eux  ait  jamais  succombé  ; par  contre,  on  sait  que  ceux  qui  ont 
eu  le  Photo-shoolur  sont  pour  toujours  à l’abri  de  la  variole,  laquelle  est  parfois  endémique 
dans  ce  district.  (Transactions  of  the  medical  and  physicai  Society  of  Bombay,  1810, 
p.  214;  d’après  les  Arch.  de  méd.  comparée,  t.  I,  p.  234.) 

Vedernikoff  observe  la  variole  du  chameau  chez  les  Kirghises;  les  animaux  jeunes 
sont  atteints  de  préférence;  la  maladie  est  transmise  exceptionnellement  au  mouton. 
(Archives  russes  de  méd.  vétérin.,  1892,  p.  1 43.) 

(1)  Il  a mon  jeune.  De  la  transmission  du  virus  variolique...  Recueil  de  méd  vét  1859 
p.  041 . 

(2)  Bahd  et  Lbci.erc.  De  la  réceptivité  du  lapin  pour  la  vaccine.  Gazette  hebd.  de  méd. 
et  de  chir.,  1891,  p.  81. 
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du  derme  on  le  fait  pénétrer  par  la  voie  du  tissu  conjonctif  sous- 
cutané,  le  virus  manifeste  son  action  par  deux  sortes  d'effets  posi- 
tifs, communs  aux  trois  espèces  (homme,  bœuf,  cheval)  : il  se 
développe  une  tuméfaction  locale  plus  ou  moins  marquée  et  les 
sujets  acquièrent  l’immunité  vaccinale,  absolument  comme  s’ils 
avaient  subi  la  vaccination  classique...  Ces  effets  communs  et 
constants  ne  sont  pas  les  seuls  que  produit  l’injection  du  virus- 
vaccin  dans  le  tissu  conjonctif.  Chez  les  sujets  de  l'espèce  cheva- 
line, surtout  les  jeunes,  il  survient  quelquefois  de  magnifiques 
exanthèmes  pustuleux,  qui,  par  leur  siège  et  l’ensemble  des  autres 
caractères,  ne  diffèrent  en  rien  des  éruptions  de  horse-pox  naturel. 
Jamais  ces  exanthèmes  vaccinaux  n’ont  été  observés  dans  les  expé- 
riences faites  sur  les  sujets  de  l’espèce  bovine,  et  ces  expériences, 
dont  le  nombre  est  considérable,  ont  été  faites  dans  les  conditions 
réputées  les  plus  favorables  au  développement  dit  spontané  du  cow- 
pox.  On  n’a  pas  vu  davantage  ces  exanthèmes  sur  l’espèce  humaine  ; 
mais  le  nombre  des  tentatives  faites  pour  les  produire  est  fort  res- 
treint. » (Chauveau.) 

La  pénétration  par  les  voies  digestives  et  par  les  voies  respira- 
toires peut  provoquer  une  éruption  généralisée  chez  le  cheval. 

L 'inoculation  intra-veineuse  produit  des  effets  différents  sui- 
vant l'espèce  considérée.  Chez  le  cheval,  « elle  fait  naître  l’im- 
munité et  elle  provoque,  assez  souvent,  l’éruption  d’exanthèmes 
vaccinaux,  fac-similés  exacts  de  ceux  de  la  maladie  naturelle  » 
(Chauveau)  (1).  Chez  le  veau,  l’injection  du  vaccin  confère  l'im- 
munité, sans  manifestation  générale  (Warlomont  et  Hugues, 
Straus,  Chambon  et  Ménard).  Chez  le  chien,  « l’injection  intra- 
veineuse, sous-cutanée,  péritonéale,  donne  l’immunité  contre  la 
vaccine,  sans  développement  d’aucune  manifestation  extérieure  ». 
(Dupuis.) 

La  pénétration  du  virus  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  déter- 
mine, chez  le  cheval,  après  huit  ou  dix  jours,  une  éruption  généra- 
lisée, identique  à celle  qui  résulte  de  l'infection  naturelle  (Chauveau). 

L’insertion  du  virus  sur  la  cornée  est  possible,  mais  l’immunité 
est  plus  tardive  que  par  l’inoculation  cutanée.  L’inoculation  dans 
la  chambre  antérieure  de  l’œil  détermine  une  vive  inflammation 

(1)  Dans  un  cas,  Arloing  obtient  par  l’inoculation  intra-veineuse  de  vaccin  au  poulain 
une  éruption  vésico-papuleuse  semblable  à celle  qui  est  consécutive  à l’inoculation  du 
virus  variolique  dans  les  veines.  C’est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  la  thèse 
uniciste. 

Akloing.  Sur  une  forme  atypique  de  l' exanthème  vaccinal.  Journal  de  méd.  vétériu., 
1 8!)G,  p.  129. 
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de  l’iris  et  de  la  cornée:  l’immunité  est  aussi  sûre  el  presque  aussi 
rapide  que  par  l’inoculation  faite  à la  peau.  (Straus,  Chambon  et 
Ménard.) 

Pathogénie.  — Les  modes  de  l’évolution  du  virus  dans  l’orga- 
nisme infecté  diffèrent  suivant  la  voie  de  pénétration.  Si  le  virus  est 
déposé  dans  les  couches  superficielles  du  derme,  par  piqûres  ou 
par  scarifications,  il  se  produit  une  éruption  pustuleuse  localisée 
au  niveau  des  points  de  pénétration,  et  l’immunité  est  rapide- 
ment conférée.  Chez  la  génisse,  les  tissus  sont  devenus  impropres 
à la  culture  dès  le  cinquième  jour  et  les  nouvelles  inoculations 
restent  stériles. 

L’immunité  est  conférée  de  même  à la  suite  de  l’inoculation 
directe  dans  le  tissu  lymphatique  (inoculation  sous-cutanée)  ou  dans 
les  vaisseaux  lymphatiques,  après  la  pénétration  par  les  voies 
digestives  ou  respiratoires,  après  l’inoculation  intra-veineuse,  mais 
il  se  produit  parfois  des  éruptions  généralisées,  identiques  à celles 
qui  résultent  de  la  contagion  naturelle.  Ces  constatations,  dues  tout 
entières  à M.  Chauveau,  permettent  d’interpréter  la  pathogénie  de 
l’évolution  virulente. 

Le  virus,  inoculé  par  quelque  voie  que  ce  soit,  arrive  plus  ou 
moins  directement  dans  le  sang  et  il  est  ramené  à la  peau  à un 
état  de  dilution  extrême.  Après  l'inoculation  intra-veineuse  ou 
intra-lymphatique,  le  virus  provoque  ainsi  sur  le  tégument  des 
éruptions  étendues.  11  en  est  de  môme  après  l’inoculation  par  les 
voies  respiratoires  ou  digestives,  qui  ne  s’accompagne  d'aucune 
réaction  locale  au  point  de  pénétration. 

Le  processus  est  plus  complexe  alors  que  le  virus  est  introduit 
primitivement  dans  le  derme  cutané.  Une  partie  est  absorbée  et 
gagne  la  circulation  sanguine  par  les  voies  lymphatiques  ; mais 
il  se  produit,  en  môme  temps,  une  culture  locale,  exprimée  parla  pus- 
tule spécifique.  Cette  culture  a pour  effet  de  créer  l’immunité  avant 
que  le  virus  absorbé  ait  pu  déterminer  l’éruption  généralisée. 

« Au  moment  où  cette  éruption  généralisée  pourrait  se  développer 
(8°  jour  au  plus  tôt),  la  peau,  en  raison  de  l’immunité  créée  dès 
le  cinquième  jour  par  le  travail  local  de  la  vaccination,  n'est  plus 
apte  à la  pustulation  vaccinale.  » (Chauveau.)  Cette  interprétation 
est  basée  sur  des  faits  expérimentaux  probants.  Chauveau  a montré 
que  si  l’on  pratique,  chez  le  cheval,  l’excision  des  lambeaux  de  peau 
qui  ont  reçu  l’insertion  vaccinale,  vingt-quatre  heures  après  celle- 
ci,  on  peut  voir  évoluer,  après  15  ou  20  jours,  un  horse-pox  généralisé 
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11  résulte  encore  de  ces  données  que  le  vaccin  ne  cultive 
que  dans  le  derme  muqueux  ou  cutané  ; les  voies  lympha- 
tiques ou  sanguines  servent  simplement  de  vecteur;  la  non- 
virulence  du  sang  et  des  divers  parenchymes,  la  très  faible 
virulence  de  la  lymphe,  montrent  que  le  virus  ne  pullule  pas  dans 
ces  milieux. 

En  résumé  : dans  la  forme  générale  de  la  vaccine,  artificielle  ou 
naturelle,  « il  ne  survient  point  d’accident  vaccinal  primitif  sur 
les  points  qui  ont  servi  de  porte  d’entrée  au  virus.  Au  lieu  de 
germer  sur  place,  ce  virus  produit  ailleurs  ses  manifestations,  et 
la  poussée  éruptive,  indice  de  la  multiplication  du  vaccin,  ne  dé- 
bute qu’après  une  incubation  de  huit  jours  au  minimum.  Pour 
que  la  vaccine  générale  se  développe,  il  faut  que  le  virus  inoculé 
pénètre  dans  l’économie  sans  passer  par  la  membrane  qui  cons- 
titue le  siège  anatomique  de  la  pustule  vaccinale,  c'est-à-dire  par 
la  peau.  Cette  loi  se  vérifie  dans  toutes  les  conditions  possibles.  » 
(Chauveau.) 

Constante  chez  le  cheval,  cette  évolution  de  la  vaccine  comporte 
quelques  variations  chez  les  autres  espèces.  Chez  l'enfant,  l’im- 
munité conférée  par  la  piqûre  cutanée  est  parfois  tardive;  les 
inoculations  secondaires  opérées  jusqu’au  dixième  jour  (Trous- 
seau) et  au  delà,  peuvent  être  positives.  De  même  l’immunité  due 
à la  culture  peut  n’étre  pas  établie  alors  que  le  virus  est  ramené 
au  tégument  par  la  circulation  sanguine,  et  une  éruption  généra- 
lisée s’opère. 

Les  données  qui  précèdent  permettent  d’interpréter  l’aspect  cli- 
nique des  diverses  manifestations  vaccinales  : chez  le  cheval, 
l’inoculation  s’opère  ordinairement  par  les  voies  respiratoires  et 
l’éruption  généralisée  est  la  règle;  chez  la  vache,  au  contraire,  la 
pénétration  résulte  presque  toujours  d’une  effraction  du  tégument 
au  niveau  de  la  mamelle  et  une  éruption  locale  est  seule  observée. 

Résistance  du  virus.  — La  résistance  du  vaccin  aux  divers 
agents  est  à peine  étudiée;  les  quelques  connaissances  acquises 
sont  fournies  indirectement,  par  des  faits  d’observation. 

La  dessiccation  n’altère  en  rien  la  virulence  ; celle-ci  persiste  après 
plusieurs  semaines  dans  les  croûtes  ou  dans  les  poussières.  La 
chaleur  a une  action  marquée;  d’après  Copeman,  le  vaccin  est 
stérilisé  par  le  chauffage  à 60°  et,  d’après  Cory,  à 48°  seulement. 
Les  recherches  de  Lemoine  montrent  qu’une  température  de  41° 
prolongée  pendant  24  heures  atténue  fortement  la  virulence  ; des 
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températures  de  37°  et  de  30°,  agissant  pendant  le  même  temps, 
déterminent  une  faible  atténuation. 

Mélangé  à la  glycérine,  le  vaccin  conservé  en  tubes  scellés,  a 
l'abri  de  la  lumière,  conserve  parfois  sa  virulence  pendant  huit  et 
dix  mois.  11  est  à cet  égard  des  différences  marquées,  liées  proba- 
blement à la  composition  des  mélanges  et  aux  propriétés  des 
germes  étrangers  qu’ils  renferment. 

Variations  de  la  virulence  — Le  virus  possède  toute  son 
activité  dans  l’éruption  du  horse-pox  naturel.  Transmis  à l’homme 
ou  à la  vache,  par  inoculation  accidentelle  ou  expérimentale,  le 
virus  équin  subit  aussitôt  une  atténuation  marquée. 

La  culture  en  série  sur  la  génisse  conserve  indéfiniment  au  vaccin 
un  même  degré  de  virulence,  à cette  condition  que  tous  les  vacci- 
nifères  possèdent  une  même  réceptivité.  Si  certains  donnent  une 
éruption  avortée  ou  retardée,  indiquant  une  réceptivité  moindre, 
le  virus  subit  une  atténuation  nouvelle  qui  tend  à se  perpétuer.  Cet 
affaiblissement  accidentel  est  encore  plus  fréquent  lors  de  passages 
successifs  sur  l’enfant  ou  sur  l’homme,  en  raison  de  l’immunité 
partielle  d’un  grand  nombre  d’individus.  Le  « vaccin  humain  » 
n'a  pu  être  entretenu  pendant  de  longues  années,  de  bras  à bras, 
que  par  une  sélection  constante  des  vaccinicoles,  le  virus  à inoculer 
n’étant  pris  que  sur  les  plus  belles  éruptions,  c’est-à-dire  chez  les 
individus  possédant  un  maximum  de  réceptivité. 

Tel  qu’il  est  atténué  par  un  seul  passage  artificiel  à travers 
la  génisse,  le  virus  d’origine  équine  ou  bovine  convient  parfaite- 
ment pour  l’inoculation  à l'homme.  L’on  a du  se  préoccuper  plu- 
tôt d’entretenir  cette  virulence  que  de  l’affaiblir,  mais  le  passage 
momentané  sur  certaines  espèces  animales  fournirait,  s'il  en  était 
besoin,  de  nouveaux  degrés  d’atténuation. 

Immunisation.  — I.  Inoculation.  — L’immunisation  est  con- 
férée, chez  toutes  les  espèces,  par  une  évolution  pustuleuse 
sur  les  téguments;  lors  d’inoculation  artificielle  (vaccination), 
l’état  réfractaire  est  constaté  ordinairement  dès  le  cinquième  jour. 
L’évolution  des  accidents,  à la  suite  d'une  contagion  naturelle,  par 
les  voies  respiratoires,  étant  sensiblement  plus  tardive  (huit  jours 
au  moins  chez  le  cheval),  une  inoculation  vaccinale  sera  préserva- 
trice d’une  infection  accidentelle  opérée  au  même  moment.  De 
même,  chez  l’homme,  l’inoculation  du  vaccin  préservera,  le  plus 
souvent,  des  conséquences  d’une  infection  variolique  simultanée. 
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L immunité  conférée  par  une  première  atteinte  a une  durée 
variable  suivant  les  espèces  et  suivant  la  marche  de  l’infection. 
Chez  le  cheval,  l’immunité  paraît  n’être  conférée  que  pour 
quelques  mois  seulement  ; chez  les  bovidés,  sa  durée,  plus  longue 
à coup  sûr,  est  imparfaitement  déterminée;  la  commission  lyon- 
naise a constaté  qu’après  quatre  mois  la  résistance  des  animaux 
vaccinés  une  première  fois  est  absolue. 

L injection  intra-veineuse  de  lymphe  vaccinale  permet  d’obtenir 
1 immunisation  chez  toutes  les  espèces.  Les  recherches  de  Straus, 
Chambon  et  Ménard  (1)  montrent  qu’il  suffit  d’une  faible  quantité 
de  vaccin  (une  goutte  ou  une  fraction  de  goutte)  pour  rendre 
le  veau  réfractaire. 

II.  Sérothérapie.  — Dès  1890,  Straus,  Chambon  et  Ménard 
montrent  que  la  transfusion  du  sang  d’un  animal  en  pleine  éruption 
à un  animal  sain  de  même  espèce  permet  de  créer  l’immunité; 

« pour  obtenir  cet  effet  avec  une  certitude  à peu  près  absolue,  il 
faut  transfuser  des  quantités  considérables  de  sang,  quatre,  cinq  et 
six  kilogrammes  ». 

La  constatation  des  propriétés  immunisantes  du  sang  des  vac- 
cinés devait  donner  l'idée  d’étudier  l’action  préventive  du  sérum. 

Les  premiers  essais  de  Janson  Krameret  Boyce  (1893),  Landman  (1894) 
ne  donnent  aucun  résultat;  Bcumer  et  Peiper  (2)  concluent  de  leurs 
recherches  « qu’il  n’existe  aucune  matière  immunisante  dans  le  sang 
des  veaux  vaccinés  ou  que  celle-ci  existe  en  si  petite  quantité  que  toute 
utilisation  pratique  est  interdite  ».  Cependant,  Bembold  constate  l'état 
réfractaire  chez  une  chèvre  qui  reçoit  25  c.  c.  de  sérum  provenant 
d’une  chèvre  traitée  par  trois  inoculations  successives  (deux  par  piqûres 
et  une  sous  la  peau)  de  virus-vaccin  ; l’immunité  a disparu  trois  mois 
après.  L’état  réfractaire  n'est  pas  créé  chez  deux  taureaux  qui  reçoivent 
50  et  25  c.  c.  de  sérum.  Illava  (3),  qui  essaie  d’abord  la  méthode  de 
Rembold,  l’abandonne  pour  le  procédé  suivant  : il  recueille  le  sang  d’un 
veau  vacciné  au  quatrième  jour  de  l’éruption,  alors  que  la  fièvre  est 
le  plus  élevée.  Le  sérum  obtenu  est  immunisant  pour  l’enfant  à la  dose 
de  3 c.  c.,  et  pour  le  veau  à celle  de  20  à 30  c.  c. 

Béclère,  Chambon  et  Ménard  (4)  complètent  ces  résultats.  Le  sérum 

(1)  Straus,  Chambon  et  Ménard.  Recherches  expérimentales  sur  la  vaccine  chez  le  veau. 
Société  de  biologie,  22  décembre  1800. 

(2)  Beumer  et  Peiper.  Zur  Vaccine-lmmunitat.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1805,  p.  735. 

(3)  Hlaya.  Le  sérum  vaccinal  et  son  action  (en  tchèque).  Refer.  in  Centralbl.  fur 
Bakter.,  t.  XVII I,  1805,  p.  470. 

(4)  Béclère,  Chambon  et  Ménard.  Étude  sur  l'immunité  vaccinale...  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  I89G,  p.  1.  — Béclère.  De  l'immunité  vaccinale...  Académie  de  méd.,  17  déc. 
1895. 
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de  génisse  vaccinée,  recueilli  de  dix  à cinquante  jours  après  la  vaccination, 
possède  des  propriétés  immunisantes  ; l’immunité  s’établit  rapidement; 
une  injection  pratiquée  immédiatement  avant  l’inoculation  virulente  lait 
avorter  celle-ci;  l’injection  est  encore  partiellement  efficace,  vingt-quatre 
et  quarante-huit  heures  après  l’insertion  virulente.  Béclère  obtient  des 
résultats  encourageants  en  utilisant  les  injections  immunisantes  de  sérum 
dans  le  traitement  de  la  variole. 

lllava  (1)  confirme  en  189(1  ses  résultats  antérieurs  ; le  sérum  obtenu 
par  son  procédé  est  à la  fois  préventif  et  curatif;  il  enraye  l’éruption  chez 
l’enfant,  trois  jours  après  la  vaccination.  L’auteur  prépare  un  sérum  vario- 
lique par  l’inoculation  de  la  variole  au  mouton  et  au  veau;  ce  sérum  se 


comporte  comme  le  sérum  vaccinal  chez  le  veau  et  chez  l’enfant.  Il 
obtient  enfin  un  sérum  vaccino-variolique  par  les  injections  successives, 
sous  la  peau  et  dans  les  veines,  des  virus  de  la  vaccine  et  de  la  variole; 
ce  sérum  possède  les  propriétés  réunies  des  précédents. 


On  peut  conclure  de  ces  résultats  que  la  sérothérapie  de  la 
vaccine-variole  est  expérimentalement  réalisée;  mais  l’application 
de  la  méthode  à la  pratique  paraît  subordonnée  à l'obtention  d’un 
sérum  renforcé  quant  à ses  propriétés. 

§ 4.  — PRODUCTION  DU  VACCIN  ANIMAL  (2). 

La  production  du  vaccin  animal  comprend,  d’une  part,  la  culture  par 
l’inoculation  au  veau;  de  l’autre,  la  récolte  et  la  conservation  du  vaccin 
produit. 

a)  Culture  du  vaccin.  — I.  Choix  et  hygiène  des  vaccinifères.  — On 
choisit  des  veaux  de  lait  de  belle  apparence,  âgés  de  deux  à Irois  mois, 
ou,  de  préférence,  des  animaux  plus  âgés  et  sevrés  depuis  plusieurs 
semaines.  L’entretien  de  ces  derniers  est  plus  économique  ; ils  ne  sont 
pas  exposés  aux  troubles  digestifs  qui  affectent  souvent  les  veaux  de 
lait.  Les  sujets  Agés  de  six  mois  à un  an  donnent  encore  de  belles 
éruptions.  Le  sexe  de  l’animal  n’a  aucune  importance.  On  évite  d’em- 
ployer les  animaux  dont  la  peau  est  pigmentée  en  noir,  en  raison  de 
l’apparence  désagréable  de  la  pulpe  vaccinale  obtenue. 

On  s’assure  de  l’état  de  santé  de  l’animal  par  un  examen  clinique 
sommaire  et  par  la  constatation  de  la  température.  Pour  éviter  l'emploi 
d’animaux  tuberculeux,  il  est  bon  de  recourir  à une  injection  de  tuber- 

(1)  Ulava.  Recherches  avec  le  sérum  des  animaux  vaccinés , variolisés  et  vaccinés-va- 
riolisés  (en  tchèque).  Autorefer.  in  Centralbl.  fur  Bakter..  t.  XIX,  !8!)(!,  p.  059. 

(2)  Cette  question  a fait  l'objet,  en  ces  dernières  années,  de  très  nombreux  travaux,  et 
divers  procédés  de  culture  et  de  préparation  du  vaccin  sont  aujourd'hui  employés.  Nous 
donnons  seulement  ici  l’exposé  d'une  méthode  simple  et  pratique,  qui  nous  a'  toujours 
procuré  d’excellents  résultats. 
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culinc  (1  à 2 centimètres  cubes  de  la  dilution  au  1/10°),  pratiquée  vingt- 
quatre  heures  avant  l’inoculation  du  vaccin. 

Le  vaccinifère  doit  être  entretenu  dans  des  conditions  de  propreté 
absolue.  Autant  que  possible,  il  sera  isolé  dans  un  box  dont  le  sol  et  les 
parois  cimentés  seront  facilement  nettoyés;  à défaut  d’un  tel  local,  on 
place  l’animal  sur  un  plancher  à claire-voie;  la  litière  est  fréquemment 
renouvelée. 

IL  Technique  de  l’inoculation.  — Les  inoculations  sont  pratiquées 
sur  l’un  des  côtés  du  thorax;  elles  peuvent  occuper  toute  la  région 
costale,  jusqu’au  quart  inférieur  de  la  poitrine.  La  culture  sur  la  paroi 
abdominale  inférieure,  sur  le  périnée,  sur  la  région  postérieure  des 
fesses...  est  condamnable  en  raison  des  causes  évidentes  de  souil- 
lures. 

Toute  la  surface  d’inoculation  est  tondue,  puis  rasée  après  un  savon- 
nage préalable;  il  est  plus  simple,  mais  non  indispensable,  de  faire  cette 
opération  sur  l’animal  couché.  Des  tables  spéciales  sont  employées  dans 
les  instituts  vaccinaux  pour  coucher  et  fixer  les  animaux;  il  est  facile 
encore  d’en  éviter  l’emploi.  Il  esl  bon  de  pratiquer  la  toilette  locale 
quelques  heures  au  moins  avant  l’inoculation  ; si  l'on  néglige  cetle 
précaution,  la  congestion  du  derme  expose  à de  petites  hémorragies,  au 
niveau  des  stries  d’inoculation. 

L’inoculation  se  fait  sur  l’animal  debout  ; un  aide  tient  la  tête  et  applique 
des  mouchettes  s’il  est  nécessaire  ; un  autre  immobilise  avec  une  plate- 
longe  le  membre  postérieur,  du  côté  de  l’opérateur.  On  pratique  sur  la 
région  préparée,  avec  la  lancette  à grain  d’orge,  des  scarifications  verti- 
cales, longues  de  un  à un  centimètre  et  demi,  espacées  de  trois  à quatre 
centimètres,  disposées  régulièrement  en  quinconces.  Les  incisions  doivent 
entamer  légèrement  les  couches  superficielles  du  derme;  il  faut  que  le 
sang  perle  entre  les  lèvres  écartées  de  la  plaie,  sans  toutefois  s'écouler 
alors  que  les  lèvres  sont  rapprochées.  Après  qu’une  ou  deux  rangées  de 
stries  ont  été  pratiquées,  on  procède  à l’insertion  de  la  matière  d’inocu- 
lation; celle-ci  est  recueillie  sur  la  lancette  et  déposée  dans  chaque  strie, 
en  avivant  un  peu  celles  qui  paraissent  trop  peu  profondes. 

On  peut  disposer  120-160  scarifications  sur  un  même  animal  sans 
aucun  inconvénient. 

L’application  de  tabliers  ou  de  toiles  sur  la  région  inoculée  peut  être 
conseillée.  Le  collier  de  bois  est  utile;  il  est  rare  cependant  que  les  ani- 
maux cherchent  à lécher  la  région. 

b)  Récolte  et  préparation  du  vaccin.  — I.  Récolte  du  vaccin.  — 
L’époque  de  la  maturité  des  pustules  varie  suivant  diverses  conditions; 
si  la  récolle  peut  être  pratiquée  souvent  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour, 
elle  est  possible  le  septième  jour  seulement  en  d’autres  circonstances. 

La  récolte  se  fait  sur  l’animal  couché  ; elle  exige  seulement  un  mortier, 
qui  servira  à la  préparation  de  l’électuaire,  un  bistouri  convexe  à lame 
assez  large  et  une  pince  à anneaux,  à mors  longs  et  étroits.  Le  mortier 
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est  stérilisé  au  préalable  à l’autoclave  ou  clans  l’eau  bouillante  ; les  ins- 
truments sont  flambés. 

La  pustule  vaccinale  fournit  trois  parties  distinctes;  une  croule  de 
revêtement,  la  lymphe , c’est-à-dire  un  liquide  clair,  qui  s’échappe  après 
l’enlèvement  de  la  croûte,  la  pulpe  ou  produit  de  grattage  du  derme 
infiltré.  La  croûte,  bien  que  très  virulente,  nous  paraît  devoir  être  rejetée; 
parmi  les  souillures  diverses  qu’elle  a subies,  des  germes  dangereux 
peuvent  se  trouver,  et  cette  seule  considération  justifie  son  élimination. 
De  toutes  les  parties,  le  produit  de  grattage  du  derme  est  la  plus  pré- 
cieuse; elle  fournit  une  matière  relativement  pure  et  extrêmement  riche 
en  éléments  virulents  (1). 

La  technique  de  la  récolte  est  des  plus  simples  ; on  soulève  la  peau  au 
niveau  de  la  pustule  et  l’on  applique  la  pince  à la  base  du  pli  formé;  on 
fait  sauter  la  croûte  avec  le  bistouri  et  l’on  recueille  la  lymphe  sur  la  lame 
de  l’instrument  ; dès  que  l’écoulement  a cessé,  on  gratte  légèrement  mais 
longuement  le  derme,  qui  se  présente  aréolé,  exsangue,  et  qui  fournit  une 
pulpe  rosée  formée  de  débris  de  tissus  imprégnés  de  liquide. 

Si  quelques  pustules  donnent  du  pus,  on  évitera  de  les  utiliser. 

IL  Préparation  de  l’éi.ectuaire  vaccinal.  — Le  vaccin  recueilli  dans 
le  mortier  comprend  un  liquide  trouble,  épais,  rosé,  et  une  masse 
pulpeuse.  On  procède  à une  trituration  complète,  dans  le  but  d’obtenir  un 
mélange  homogène.  A ce  moment,  on  ajoute  peu  à peu,  en  con- 
tinuant à triturer,  une  quantité  de  glycérine  neutre  égale,  en  poids,  à 
la  quantité  de  matière  vaccinale  obtenue.  Le  mélange  donne  une 
substance  sirupeuse,  de  couleur  jaune  ou  safranée,  renfermant  quelques 
fragments  de  poils  arrachés  des  bulbes  par  le  grattage  des  pustules. 

L’électuaire  est  conservé  dans  des  ampoules  ou  des  tubes  de  verre. 
Ceux-ci  sont  remplis  par  aspiration  indirecte,  opérée  à l’aide  d’un  tube 
de  verre  muni  d’une  effilure  qui  s’adapte  sur  le  tube  à remplir  et  pourvu 
d’un  tampon  d’ouate  qui  évite  les  souillures  par  la  salive  (2). 

On  laisse  aux  extrémités  des  tubes  un  espace  libre  de  trois  millimètres 
environ  et  l’on  soude,  dans  la  flamme  chauffante  d’un  petit  bec  de 
Bunsen. 

III.  Conservation  du  vaccin.  — Le  vaccin  ainsi  préparé  est  conservé 
à la  température  de  la  chambre  et  à l’abri  de  la  lumière.  Dans  ces  condi- 
tions, il  possède  encore  toutes  ses  propriétés  après  trois  et  quatre  mois. 

Leoni  (1890)  a montré  que  la  pulpe  vaccinale  s’épure  en  vieillissanl, 
par  la  destruction  des  germes  étrangers.  D'après  Chambon  et  Mé- 
nard (1892),  elle  possède  à la  fois  son  maximum  de  virulence  et  une  pureté 
parfaite  après  quarante  à soixante  jours.  Ces  résultats  intéressants  ne 

(1)  Des  discussions  interminables  et  souvent  puériles  se  sont  élevées  sur  les  proprié- 
tés respectives  de  la  croûte  et  de  la  lymphe.  Il  tombe  sous  le  sens  que  la  lymphe 
dilution  virulente,  est  beaucoup  moins  active  que  la  croûte  qui  représente  une  lymphe 
concentrée  par  l'exsiccation.  Certains  instituts  emploient  encore  exclusivement  la  croûte 

(2)  Les  inconvénients  de  l'aspiration  directe  avec  la  bouche,  telle  qu'elle  est  pratiquée 
dans  quelques  instituts,  sont  trop  évidents  pour  qu’il  soit  besoin  de  les  mentionner 
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sont  pas  absolus  cependant,  la  flore  parasite  des  pustules  variant  suivant 
chaque  milieu;  un  vaccin  glycériné  nous  a donné,  après  quatre-vingt-dix 
jours,  plusieurs  colonies  colorées  sur  gélatine  (1). 


(1)  Plusieurs  travaux  ont  été  publiés  sur  la  question  en  ces  derniers  temps.  Si  l’épu- 
ration de  la  pulpe  glycérinée  par  le  vieillissement  n’est  pas  niable,  il  est  certain  aussi 
que  certaines  pulpes  s’atténuent  dès  le  troisième  mois  et  l’on  risque  d’employer  des 
produits  purs,  mais  inertes. 

Lemoine  conseille  de  substituer  au  vieillissement  le  chauffage  à 30°  pendant  vingt- 
quatre  heures.  On  l'ait  disparaître  ainsi  deux  espèces  parasites  habituelles,  mais  nulle- 
ment pathogènes  et  même  favorisantes.  Les  autres  espèces  ne  sont  pas  atteintes. 
L’auteur  prévoit  uue  objection  inévitable  : « les  dangers  qui  résulteraient  de  la  putré- 
faction de  la  pulpe  glycérinée  sous  l’influence  de  la  chaleur  ne  peuvent  être  à craindre 
si  la  pulpe  a été  récoltée  et  manipulée  avec  soin.  » En  réalité,  la  pullulation  des  ger- 
mes étrangers,  putréfiants  ou  autres,  est  parfaitement  possible  et  la  méthode  n’offre 
aucune  sécurité. 

Parmi  les  travaux  récents  : Lemoine.  Élude  bactériologique  de  la  guipe  vaccinale  gly- 
cérinée. Broch.,  1897.  — Sacquépée.  Élude  sur  la  flore  bactérienne  du  vaccin.  Thèse  de 
Lyon,  1897. 


CHAPITRE  XII 


CLAVELÉE 


La  clavelée  est  une  maladie  contagieuse,  inoculable,  spéciale  au 
mouton,  caractérisée  par  une  éruption  pustuleuse  sur  la  peau  et  sur 
diverses  muqueuses. 

Historique.  — La  clavelée  est  décrite,  en  1578,  par  Laurent  Jouberl 
et  Rabelais  qui  l’observent  dans  les  environs  de  Montpellier,  où  elle  est 
connue  sous  le  nom  de  picotte.  Ramazzini  (1691)  signale  la  maladie  dans 
les  environs  de  Modène;  il  l’attribue  à l’ingestion  de  fourrages  rouillés. 
En  1798,  Gilbert  (1)  donne  une  description  sommaire  de  la  clavelée  ; il 
distingue  pour  la  première  fois  « un  claveau  régulier  qui  parcourra  tous 
ses  temps  sans  aucun  symptôme  fâcheux,  et  un  claveau  irrégulier , dont 
le  cours  sera  dérangé  par  des  accidents  plus  ou  moins  graves  ».  Il  divise 
l’évolution  « en  quatre  temps  bien  distincts  : l’invasion,  l’éruption,  la 
suppuration,  l’exsiccation  ».  Girard  (2)  complète  sur  divers  points  l’étude 
clinique  de  la  maladie;  il  s’attache  à démontrer  les  avantages  de  la  clave- 
lisation  des  troupeaux  exposés  à la  contagion. 

Ilurtrel  d’Arboval  (3),  qui  observe  la  clavelée  dans  le  Pas-de-Calais, 
publie,  en  1822,  une  monographie  très  complète,  consacrée  à la  fois  à la 
description  clinique  de  l’affection  et  à celle  de  l’inoculation  préventive. 

Les  nombreux  travaux  publiés  jusqu’à  ces  derniers  temps  n’ajoutent 
rien  à la  description  de  d’Arboval  ; presque  fous  sont  limités  d’ailleurs  à 
la  pratique  de  la  clavelisation  et  à la  discussion  de  ses  avantages  écono- 
miques. 

L’étude  expérimentale  de  la  maladie,  commencée  par  Chauveau  en  1868, 
a fait  l’objet  d’assez  nombreuses  recherches  ; tout  en  faisant  connaître 
certaines  des  propriétés  du  virus,  celles-ci  n'ont  pu  aboutir  jusqu’ici  à la 
détermination  de  l’agent  de  la  virulence. 

Nature  de  la  maladie.  — Par  tous  ses  caractères  cliniques  et 
par  les  propriétés  du  virus,  la  maladie  se  rapproche  étroitement  de 
la  variole  de  l’homme,  du  horse-pox  et  du  cow-pox.  Il  est  certain. 

(1)  Gilbert.  Instructions  sur  le  claveau  des  moutons.  Brochure,  1708. 

(2)  Girard  père.  Mémoire  sur  le  claveau  et  sur  les  avantages  de  son  inoculation.  Paris 
1818. 

(3)  Hurtrel  d’Arboval.  Traité  de  la  clavelée.  Paris,  1822. 
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à priori,  que  l’élément  de  la  contagion  est  analogue  à celui  de  la 
variole  et  de  la  vaccine. 

Le  virus  claveleux  diffère  essentiellement  du  virus  variolique 
quant  à ses  propriétés.  L’inoculation  de  la  vaccine  au  mouton  peut 
donner  une  éruption  locale;  jamais  elle  ne  confère  la  moindre 
immunité  à l’égard  de  la  clavelée;  d’autre  part,  l’inoculation  de  la 
clavelée  au  bœuf  et  au  cheval  reste  sans  effet. 

Espèces  affectées.  — La  clavelée  est  une  maladie  spéciale  au 
mouton.  Toutes  les  autres  espèces  sont  réfractaires  à la  contagion 
naturelle  et  à l’inoculation  expérimentale. 

La  maladie  éruptive  décrite  sous  le  nom  de  clavelée  de  la  chèvre 
est  certainement  de  nature  différente.  Les  faits  d’observation 
montrent  que  la  contagion  au  mouton  n’est  pas  observée  (1). 
Nocard  a laissé  des  chèvres  de  tout  âge  au  contact  de  moutons 
claveleux  sans  qu’aucune  ait  contracté  la  maladie  ; ses  nom- 
breuses tentatives  d’inoculation  sont  restées  infructueuses. 

Épizooties.  — Épidémiologie.  — La  clavelée  sévit  de  temps  immé- 
morial dans  le  midi  de  l’Europe;  toutefois  l'on  ne  possède  que  peu  de 
documents  sur  sa  fréquence  dans  les  temps  anciens  et  pendant  le  moyen 
âge.  Signalée  dans  le  midi  de  la  France  au  commencement  du 
xvie  siècle,  elle  est  observée  en  1691  en  Italie,  où  elle  décime  les  trou- 
peaux du  duché  de  Modène  (Ramazzini).  On  la  retrouve  peu  après  en 
Allemagne,  dans  les  environs  de  Mansfeld  (Stegmann). 

Pendant  le  xviii0  siècle,  la  clavelée  est  mentionnée  à diverses  reprises. 
Elle  gagne  en  1712  la  basse  Hongrie  (Glusel),  le  Tyrol  et  la  Suisse;  en 
1746,  elle  frappe  les  troupeaux  de  la  Picardie  (Borel).  A partir  de  cette 
époque,  les  épizooties  de  clavelée  réapparaissent  dans  l'Europe  centrale 
à de  courts  intervalles.  Parmi  les  invasions  les  plus  meurtrières,  on  peut 
citer  celles  de  1754-1756  (Picardie,  Champagne,  Saxe  , de  1762  (Picardie, 
Palatinat),  de  1773-1775  (Ile-de-France,  Provence),  de  1786  (Beauce  et 
Brie),  de  1795  (Beauce,  Picardie)...  En  1805,  la  Champagne  et  le  Dauphiné 
sont  atteints;  en  1810  une  épizootie  très  grave  sévit  dans  le  midi  de  la 
France;  en  1815,  les  départements  du  nord  sont  envahis. 

Depuis,  la  clavelée  fait  de  fréquentes  incursions  dans  les  départements 
du  centre  et  du  nord;  les  épizooties,  moins  meurtrières  qu’aulrefois,  en 
raison  de  l’importance  décroissante  de  l’élevage  du  mouton,  causent 
encore  des  pertes  considérables.  L’épizootie  de  1886  fut  particulièrement 
grave,  à la  fois  quant  à l’extension  des  foyers  et  quant  à la  forme  sévère 

(l)  Galtier.  Traité  des  maladies  contagieuses,  t.  I,  1801  (observations  de  Jousseaume, 
Miquet,  Brémond).  — Fayet.  Notes  sur  la  clavelée  en  Algérie.  Revue  vétérinaire,  1895, 

p.  22. 


SYMPTÔMES. 


449 


de  la  maladie.  Les  épizooties  de  clavelée  apparaissent  irrégulièrement. 
Comme  la  fièvre  aphteuse,  la  maladie  sommeille  pendant  plusieurs  années, 
cantonnée  en  quelques  foyers  permanents  d’infection,  pour  diffuser 
brusquement  à certains  moments. 

La  clavelée  est  entretenue  sur  tout  le  littoral  méditerranéen.  L Es- 
pagne,  le  littoral  français  de  la  Méditerranée,  l’Italie,  la  presqu’île  «les 
Balkans,  les  principautés  danubiennes  y comprises,  tout  le  nord  de 
l’Afrique,  de  Suez  à Tanger,  sont  infectés  en  permanence.  Dans  le  midi 
delà  France,  l'affection  est  enzootique  dans  les  Corbières  ; elle  sévit  de 
temps  immémorial  dans  la  Camargue  et  la  Crau,  où  elle  est  continuelle- 
ment renouvelée  et  renforcée  par  les  moutons  algériens  importés. 

La  Hongrie  signale  1621.3  cas  en  1894,  2 274  en  1895  et  938  en  1896.  La 
Serbie  accuse  1 846  cas  en  1893,  1 516  en  1894,  914  en  1895.  En  Roumanie 
le  nombre  des  malades  s’élève  à 69481  en  1893,  61719  en  1894,  8 555 
en  1895. 

Il  est  remarquable  que  la  clavelée  tend  peu  à persister  dans  les  pays  du 
Nord.  La  Grande-Bretagne , infectée  pour  la  première  fois  en  1847,  par 
un  troupeau  expédié  du  Danemark,  a su  se  préserver  depuis  d’une 
invasion  nouvelle.  L’ Allemagne  est  contaminée  pendant  l’épizootie  de 
1886  (4792  cas);  on  signale  encore  200  malades  en  1888;  la  maladie 
n’est  pas  signalée  depuis.  En  Danemark , en  Hollande , en  Suède , la 
clavelée  est  rarement  observée. 

La  maladie  n’est  pas  signalée  dans  l’Amérique  du  Nord  ; elle  est 
inconnue  en  Australie  (Loir). 

En  Asie,  l’affection  sévit  sous  une  forme  grave  dans  Y Inde  anglaise  ; la 
présidence  de  Madras  signale  à elle  seule  17  119  morts  en  1894-1895.  Par 
contre,  la  clavelée  est  inconnue  au  Japon  (Janson  . 

Les  pertes  causées  sont  considérables  ; dans  les  grandes  poussées 
épizootiques,  les  troupeaux  sont  décimés  dans  toutes  les  régions  atteintes. 
La  bénignité  de  la  clavelée  sur  le  littoral  méditerranéen  est  loin  d'être 
absolue.  Dans  les  Corbières,  la  mortalité  atteint,  en  certaines  années, 
10-15  p.  100  des  effectifs;  en  Algérie  même,  où  la  clavelée  est  ordinaire- 
ment peu  grave,  le  taux  de  la  mortalité  dépasse  parfois  10  p.  100  des 
adultes  et  50  p.  100  des  agneaux. 


Étude  clinique. 


I.  — Symptômes  (1). 


Suivant  la  division  adoptée  par  Gilbert,  on  peut  distinguer  une 
évolution  régulière , caractérisée  par  une  simple  évolution  pustu- 


(1)  Hurtrel  d’Arboval.  Loc.  cit.,  p.  60. 
Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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leuse  sur  la  peau  et  les  muqueuses  extérieures  et  une  évolution 
irrégulière,  comprenant  les  diverses  complications. 

ci)  Clavelée  régulière.  — L 'invasion  de  la  maladie  est  annoncée 
par  des  symptômes  généraux,  qui  augmentent  graduellement  d’in- 
tensité. La  température  s’élève  brusquement  vers  40°  et  au  delà. 
Le  mouton  est  triste,  abattu;  il  reste  isolé,  la  tète  basse,  les  yeux 
éteints,  les  membres  rapprochés;  la  marche  est  lente  et  hésitante. 
L’appétit  est  faible,  capricieux,  ou  complètement  supprimé;  par 
contre,  la  soif  est  vive,  les  muqueuses  sont  injectées;  les  batte- 
ments du  cœur  deviennent  violents;  la  respiration  est  courte  et  accé- 
léi  •ée.  On  constate  une  sensibilité  anormale  de  toutes  les  régions, 
surtout  manifeste  au  niveau  du  dos,  des  lombes  et  de  l’abdomen. 
La  durée  de  cette  période  est  de  quatre  jours  en  moyenne. 

L 'éruption  est  annoncée  à la  fois  par  une  amélioration  de  l’état 
général  et  par  des  symptômes  locaux,  sur  la  peau  et  sur  les 
muqueuses  extérieures.  Elle  débute,  sur  la  peau,  par  l’apparition 
de  taches  rouge  foncé,  régulièrement  arrondies,  du  diamètre  d’une 
lentille  à celui  d’une  pièce  de  cinquante  centimes.  Ces  ecchymoses, 
isolées  ou  confluentes,  se  montrent  dans  les  régions  dépourvues 
de  laine,  à la  face  interne  des  cuisses,  à la  partie  postérieure  du 
ventre,  au  niveau  des  mamelles,  du  fourreau  et  du  scrotum,  à la 
face  inférieure  de  la  queue,  aux  ars,  sur  la  face  ; les  parties 
couvertes  de  laine  sont  rarement  envahies.  Un  épaississement  du 
derme  se  produit  bientôt  au  niveau  des  taches  primitives,  formant 
une  saillie  arrondie,  dure,  uniformément  résistante,  de  couleur 
rouge  foncé  ou  violacée.  Les  boutons  les  plus  petits  ont  à peine  le 
diamètre  d’une  lentille;  ils  paraissent  hémisphériques  ou  coniques; 
les  plus  grands  ont  la  largeur  d’une  pièce  de  un  franc  ; ils  sont 
régulièrement  aplatis  ; leur  bord  seul  est  arrondi  et  c’est  à cette 
particularité  que  les  petits  boutons  doivent  leur  aspect.  Les  pus- 
tules sont  isolées  ou  confluentes,  quelquefois  réunies  en  plaques 
irrégulières.  Alors  que  l’éruption  est  accompagnée  d’une  con- 
gestion intense,  il  persiste  autour  du  bouton  une  auréole  de  couleur 
rouge.  Lors  d’éruption  confluente,  la  peau  de  la  région  est  chaude, 
douloureuse;  le  tissu  conjonctif  est  œdématié. 

Les  accidents  inflammatoires  sont  plus  évidents  sur  les  mu- 
queuses. Sur  la  conjonctive,  la  pustulation  provoque  une  ophtalmie 
externe  intense  ; elle  détermine,  au  niveau  de  la  pituitaire,  un  jetage 
muqueux  abondant  et  des  épistaxis  ; la  localisation  buccale  est 
accompagnée  d’une  salivation  abondante  et  d’une  difficulté  extrême 
dans  la  préhension  et  la  mastication  des  aliments. 
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L’éruption  s’effectue,  en  quelques  cas,  par  poussées  sucessives; 
des  régions  différentes  sont  envahies  tour  à tour,  ou  bien  encore 
des  pustules  se  montrent  successivement  dans  les  mêmes  points. 

Les  symptômes  généraux  diminuent  d’intensité;  la  température 
descend,  en  deux  jours,  vers  40°;  le  malade  est  moins  abattu; 
l’appétit  reparaît;  les  pulsations  cardiaques  reprennent  leur  rythme 
normal.  L’évolution  de  cette  seconde  période  est  complète  en 
quatre  à cinq  jours. 

Sécrétion.  — Le  bouton  claveleux  complètement  développé  con- 
serve pendant  peu  de  temps  ses  caractères.  Le  liquide  sécrété  dans 
les  aréoles  du  derme  infiltre  peu  à peu  l’épiderme,  qui  forme  une 
pellicule  blanchâtre,  d’abord  mince  et  molle,  puis  dure  et  raboteuse 
lorsqu’elle  commence  à se  dessécher.  Alors  que  l’exsudation  s’opère 
rapidement,  le  liquide  s’accumule  sous  l’épiderme  qu’il  soulève 
(vésico-pustule).  En  même  temps,  le  bourrelet  cutané  pâlit;  sa 
coloration,  d’abord  rosée,  passe  au  gris  jaunâtre.  Le  liquide 
transsudé,  ou  claveau,  consiste  en  une  sérosité,  d’abord  rousse  et 
trouble,  puis  jaune  et  limpide.  Il  se  concrète  en  croûtes  jaune  foncé, 
au  niveau  de  la  pustule  dépouillée  de  son  revêtement  épidermique. 

La  sécrétion  persiste  pendant  un  à deux  jours;  la  pustule 
s’affaisse;  le  liquide,  mêlé  aux  poussières  et  aux  débris  épidermi- 
ques, se  concrète  en  croûtes  irrégulières,  de  couleur  brune,  qui 
débordent  la  surface  du  bouton.  En  même  temps  que  la  sécrétion 
s'opère,  on  constate  parfois  un  nouvel  accès  fébrile  et  le  retour  des 
symptômes  généraux  du  début.  La  durée  de  cette  période  est  de 
quatre  à cinq  jours  environ. 

Dessiccation.  — Dès  que  la  sécrétion  cesse,  la  pustule  achève  de 
s’affaisser;  elle  n’est  plus  indiquée  que  par  une  croûte  épaisse  et 
adhérente.  Sous  cette  croûte,  le  claveau,  accumulé  dans  une  cavité 
unique,  est  épaissi  et  blanc  jaunâtre.  La  croûte  se  détache  dans 
les  régions  exposées  aux  traumatismes;  elle  laisse  à nu  une  petite 
cavité  pseudo-ulcéreuse,  qui  continue  à sécréter  du  pus  pendant 
quelques  jours;  puis,  une  nouvelle  croûte  se  forme  et  la  cicatri- 
sation s’achève.  En  d’autres  cas,  la  croûte  primitive  persiste,  le 
claveau  accumulé  s’échappe  latéralement  ou  se  concrète  entière- 
ment et  la  cicatrisation  s’opère  en  quelques  jours.  La  cicatrisation 
de  la  vésico-pustule  est  plus  simple  encore  ; l’épiderme  fissuré  laisse 
échapper  le  contenu;  une  croûte  peu  épaisse  recouvre  la  petite 
plaie  et  il  ne  reste  bientôt  plus  trace  de  sa  présence. 

Quel  que  soit  le  mode  dévolution,  les  croûtes  constituées  par  la 
dessiccation  de  l’épiderme  ou  du  claveau  se  détachent  peu  à peu, 
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sous  forme  de  poussières  virulentes  (desquamation).  Alors  que  les 
pustules  sont  isolées  et  peu  nombreuses,  cette  dernière  période 
est  terminée  en  4-6  jours. 

11  se  produit,  chez  quelques  animaux,  une  éruption  secondaire, 
qui  apparaît  ordinairement  quatre  à huit  jours  après  la  première. 
Les  pustules  développées  dans  les  régions  déjà  envahies  n’arrivent 
jamais  à leur  complet  développement;  elles  avortent  dès  le  début 
de  la  période  de  sécrétion,  ne  laissant  d’autre  trace  qu’une 
nodosité  cutanée  qui  se  résorbe  lentement. 

L’évolution  totale  est  complète,  sous  cette  forme  régulière  et 
bénigne,  en  20-30  jours. 

b)  Clavelée  irrégulière.  — Sous  ce  titre  sont  groupées  les  locali- 
sations, primitives  ou  secondaires,  sur  les  muqueuses  respiratoire 
ou  digestive. 

Les  formes  éruptives  graves  sont  annoncées,  dès  le  début, 
par  l'intensité  de  la  réaction  fébrile  et  des  autres  symptômes 
généraux.  Le  malade  tombe,  en  quelques  heures,  dans  un  état  de 
prostration  complète;  la  peau  est  chaude  et  très  sensible,  notam- 
ment au  niveau  des  membres,  du  dos  et  des  lombes.  La  conjonc- 
tive et  les  autres  muqueuses  pâlissent;  la  laine  s’arrache  facile- 
ment. La  rumination  a cessé  complètement;  la  bouche  est  sèche 
et  la  soif  ardente  ; les  battements  du  cœur  sont  précipités  et 
violents;  la  respiration  est  courte  et  accélérée. 

Il  s'établit,  dès  les  premiers  jours,  une  salivation  abondante  et 
un  jetage  muco-purulent  jaunâtre,  d’odeur  fétide,  mêlé  de  stries 
sanguines.  La  pituitaire  est  épaissie;  la  respiration  est  bruyante 
et  dyspnéique  ; des  accès  de  toux  se  produisent.  Les  yeux  sont 
larmoyants,  enfoncés  dans  l'orbite;,  la  conjonctive,  tuméfiée  et 
saillante,  est  recouverte  par  un  exsudât  visqueux,  qui  accole  les 
paupières.  Des  engorgements  envahissent  les  membres,  l’extrémité 
de  la  tête,  les  oreilles...  : à leur  niveau,  la  peau  est  épaissie, 
tuméfiée,  extrêmement  douloureuse,  de  couleur  rouge  livide. 

Chez  certains  animaux,  quelques  boutons  seulement  apparaissent 
en  plaques,  sur  le  nez,  au  niveau  des  articulations  ; chez  d’autres, 
l’éruption  manque  complètement  et  la  mort  arrive,  par  asphyxie  le 
plus  souvent,  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie. 

En  d’autres  cas,  l’éruption  évolue  sous  une  forme  grave.  La  peau 
montre  des  bosselures,  au  niveau  des  paupières,  du  nez,  sur  le 
thorax...;  les  parties  tuméfiées  se  couvrent  de  boutons,  tantôt 
larges,  aplatis,  à peine  saillants,  tantôt  petits,  violacés  ou  noirâtres. 
L’évolution  est  assez  rapide  sur  les  parties  dépourvues  de  toison  ; 
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au  contraire,  les  pustules  cachées  sous  la  laine  restent  dures,  d’un 
blanc  mat  ; elles  noircissent  et  se  dessèchent  sans  donner  de 
claveau.  Les  ganglions  sont  volumineux  et  engorgés.  Les  animaux 
présentent  des  symptômes  généraux  graves;  l’appétit  est  nul;  le 
flanc  est  rétracté;  l’amaigrissement  fait  des  progrès  rapides.  L urine 
est  colorée  par  le  sang.  Les  malades  se  tiennent  immobiles,  appuyés 
contre  les  murs  et  les  crèches;  la  marche  est  titubante. 

L’extension  de  l’éruption  à la  muqueuse  des  bronches  et  au 
poumon  est  annoncée  par  la  persistance  de  la  fièvre  initiale  et  par 
un  jetage  abondant,  strié  de  sang,  accompagné  d’une  toux  faible  et 
quinteuse.  La  respiration  est  vite,  entrecoupée,  dyspnéique;  l’aus- 
cultation dénonce  des  foyers  disséminés  de  broncho-pneumonie. 
La  peau  se  couvre  de  taches  rouge  foncé  et  les  pustules  prennent 
une  teinte  noire  (clavelée  noire).  La  terminaison  par  asphyxie  est 
la  règle. 

Sur  les  voies  digestives,  l’éruption  se  traduit  par  un  état  de 
stupéfaction  profonde,  accompagné  de  la  sécheresse  des  muqueuses, 
de  la  sensibilité  de  l’abdomen  à la  palpation  et  d’une  diarrhée 
sanguinolente.  Les  malades  succombent  en  quelques  jours. 

En  quelques  cas,  des  accidents  nerveux  sont  observés  au  cours  de 
la  clavelée;  l’animal  présente  des  signes  de  méningite  aiguë,  carac- 
térisée par  des  accès  de  vertige,  suivis  de  périodes  de  coma. 

Parfois  aussi,  au  cours  de  l’éruption  et  pendant  la  période  de 
sécrétion,  les  pustules  s’affaissent  et  se  dessèchent  subitement; 
si  l’on  enlève  la  pellicule  ou  la  croûte  qui  recouvre  le  bouton,  on 
met  à nu  une  surface  terne,  complètement  sèche,  de  couleur 
brune  ou  noirâtre.  En  même  temps,  l'état  général  s’aggrave  et  l’on 
voit  apparaître  les  signes  d’une  localisation  sur  le  poumon  ou  sur 
l’intestin  (métastase). 

Des  complications  sont  en  outre  observées,  qui  résultent  de  la 
confluence  de  l’éruption  en  certains  points  ; elles  sont  constatées 
lors  d’évolution  régulière,  et,  plus  souvent,  dans  les  formes  graves 
et  irrégulières. 

L’éruption  cutanée  confluente  laisse  des  plaies  qui  se  cicatrisent 
difficilement.  Au  niveau  des  articulations,  on  voit  des  crevasses 
profondes,  suivies  de  nécrose  des  tendons  et  des  ligaments,  de  péri- 
arthrites  et  d’arthrites  suppurées.  Ces  accidents  sont  particuliè- 
rement fréquents  à l’extrémité  des  membres,  en  raison  des  infec- 
tions secondaires  inévitables  ; il  se  produit,  dans  le  voisinage  des 
onglons,  des  ulcères  profonds  suivis  de  la  nécrose  et  de  la  chute 
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du  doigt.  Des  accidents  de  même  ordre  sont  observés  au  niveau  des 
oreilles,  du  nez,  des  lèvres,  où  des  escarres  cutanées  s’éliminent. 
Sur  les  muqueuses,  il  se  produit  également  des  nécroses,  plus  ou 
moins  étendues,  au  niveau  de  la  pituitaire,  de  la  langue,  du  voile 
du  palais.  L’éruption  de  la  conjonctive  peut  gagner  la  cornée,  provo- 
quant des  ulcérations  de  la  vitre,  suivies  de  perforation  et  de  la 
perte  complète  de  l’œil. 

Les  éruptions  laissent  des  traces  persistantes,  sous  la  forme  de 
taches  cicatricielles.  Sur  la  face,  ces  lésions  sont  très  nettes  chez 
certains  animaux;  elles  consistent  en  de  petites  fossettes  glabres, 
rosées  ou  blanchâtres  ( picolle ),  limitées  par  un  tissu  induré.  Lors 
d’éruption  confluente,  on  rencontre  chez  quelques  sujets  des  dépi- 
lations de  la  face,  étendues  en  traînées  irrégulières  correspondant 
à un  épaississement  fibreux  de  la  peau. 

Une  complication  ordinaire  de  l’évolution  claveleuse  est  l’avor- 
tement, à toutes  les  périodes  de  la  gestation. 

La  maladie  suit  une  marche  nettement  cyclique  dans  les  formes 
à évolution  régulière.  La  durée  des  diverses  phases  est  quelque 
peu  modifiée  cependant  suivant  diverses  circonstances;  elle  est 
plus  courte  chez  les  animaux  jeunes,  vigoureux,  que  chez  les  sujets 
vieux  et  débilités  ; pendant  l'été,  lorsque  les  malades  sont  entretenus 
dans  des  milieux  à température  élevée,  l'évolution  est  également 
précipitée. 

Dans  les  formes  atypiques,  la  marche  varie  suivant  la  prédomi- 
nance des  localisations  diverses.  Les  animaux  succombent  à la 
suite  de  congestions  viscérales,  d’intoxication  ou  d'infection  puru- 
lente. D’autres  demeurent  cachectiques,  pendant  un  long  temps 
ou  définitivement. 

La  marche  de  la  clavelée  dans  un  troupeau  est  toute  parti- 
culière. La  maladie  atteint  un  tiers,  un  quart,  un  cinquième  de 
l’effectif  et  elle  parcourt  ses  phases  sans  que,  pendant  ce  temps, 
d’autres  animaux  soient  affectés.  Alors  que  l’évolution  est  termi- 
née, c’est-à-dire  après  un  mois  environ,  la  moitié  ou  le  tiers  des 
individus  restés  sains  sont  frappés,  souvent  sous  une  forme  plus 
grave  que  les  premiers.  Enfin,  après  un  nouveau  délai  de  trente 
jours,  les  moutons  jusque-là  préservés  sont  contaminés  à leur  tour, 
sous  un  type  évolutif  analogue  à celui  du  début.  Il  résulte  de  ce 
mode  de  propagation  que  la  clavelée  persiste  dans  un  troupeau 
pendant  trois  ou  quatre  mois,  jusqu’à  ce  que  tous  les  moulons  en 
état  de  réceptivité  soient  atteints.  Ces  attaques  répétées  étaient 
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désignées  autrefois  sous  le  nom  de  « clavelée  de  première, 
deuxième,  troisième  lunée».  Ainsi  que  le  remarque  déjà  d Arboval, 
leur  succession  s’explique  facilement  par  une  contagion  exercée 
pendant  la  dernière  période  seulement  de  l’évolution  pustuleuse, 
alors  que  le  claveau  desséché  est  répandu  dans  les  milieux  habités. 


Grave  d’une  façon  générale,  en  raison  du  chiffre  souvent  élevé 
des  pertes  et  de  la  dépréciation  subie  par  les  malades,  le  pronostic 
ne  peut  être  porté  avec  quelque  précision  que  pour  une  même  loca- 
lité et  pour  une  même  épizootie. 

11  est  remarquable  que  la  clavelée  est  moins  grave  en  certaines 
régions  qu’en  d’autres.  Sur  le  littoral  de  la  Méditerranée,  dans  les 
pays  où  elle  sévit  en  permanence,  la  maladie  est  relativement  bénigne 
el  les  pertes  ne  dépassent  guère  2 à 5 p.  100  des  effectifs  atteints. 
La  gravité  augmente  dès  que  l’on  remonte  vers  le  nord.  En  France, 
les  statistiques  de  Hurtrel  d’Arboval  et  de  Delafond  donnent  une 
mortalité  moyenne  de  20  p.  100,  chiffre  qui  est  dépassé  dans  l’Europe 
centrale.  En  Angleterre,  Simonds  évalue  le  taux  des  pertes  à 50  p.  100. 

11  existe  aussi  des  différences  marquées  suivant  les  épizooties 
considérées.  Dans  les  régions  où  la  clavelée  est  généralement 
bénigne,  comme  dans  le  sud-est  de  la  France  et  en  Algérie,  la 
maladie  atteint,  à certains  moments,  une  gravité  exceptionnelle  et 
elle  cause  des  pertes  considérables.  La  clavelée  est  plus  maligne 
au  début  des  épizooties;  elle  évolue  vers  la  fin  de  celles-ci  sous 
une  forme  atténuée.  On  admet  que  la  clavelée  est  plus  grave  chez 
les  sujets  appartenant  à des  races  améliorées,  importées  depuis 
peu,  notamment  chez  les  animaux  précoces,  destinés  à la  pro- 
duction de  la  viande.  Les  complications  sonl  fréquentes  chez  les 
animaux  entassés  dans  des  bergeries  étroites  et  mal  aérées,  ou 
chez  ceux  qui  sont  abandonnés,  sans  protection,  aux  hasards  des 
variations  atmosphériques.  Enfin  la  maladie  est  d’autant  plus 
grave,  économiquement,  qu  elle  se  prolonge  pendant  plus  long- 
temps dans  un  troupeau;  il  peut  y avoir  avantage  à hâter  l’évo- 
lution, en  provoquant  artificiellement  l'infection  des  moutons  qui 
ont  échappé  aux  premières  atteintes.  (V.  Clavelisation .) 


IL  — Lésions. 

L’altération  essentielle  consiste  dans  le  développement  de  la 
« pustule  claveleuse  » sur  les  téguments.  L’évolution  est  iden- 
tique à celle  de  la  pustule  du  horse-pox;  comme  pour  celle-ci, 
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on  observe  une  forme  régulière,  nettement  pustuleuse,  et  une 
forme  modifiée  par  la  rapidité  de  l’évolution,  constituant  la  vésico- 
pustule. 

Les  lésions  constatées  chez  les  animaux  qui  ont  succombé  à la 
clavelée  sont  variables. 

Sur  l’appareil  digestif,  on  trouve  la  muqueuse  des  premières 
voies  épaissie  et  œdématiée,  de  couleur  rouge  foncé,  parsemée 
de  taches  brunes,  principalement  au  niveau  de  barrière-bouche,  du 
voile  du  palais  et  du  pharynx.  En  d’autres  cas,  il  existe  une  pustu- 
lation abondante  dans  les  mêmes  régions,  ou  encore,  si  la  mort  est 
tardive,  des  lésions  d’apparence  ulcéreuse,  recouvertes  d'un  exsu- 
dât muco-purulent.  Le  feuillet  est  rempli  par  des  aliments  durcis  ; la 
muqueuse  delà  caillette  est  enflammée  et  hémorragique.  L’intestin 
grêle  contient  des  matières  liquides,  parfois  sanguinolentes, 
d’odeur  fétide;  il  présente  des  foyers  de  congestion  et  de  nombreuses 
ecchymoses.  Les  vaisseaux  du  mésentère  sont  gorgés  de  sang; 
le  péritoine,  injecté,  renferme  une  sérosité  rosée.  Les  ganglions  de 
la  cavité  sont  volumineux  et  infiltrés. 

Sur  l’appareil  respiratoire,  on  constate  des  lésions  étendues.  La 
muqueuse  du  larynx  et  de  la  trachée  est  enflammée,  recouverte 
d’un  mucus  épais,  mêlé  de  sang;  sa  surface  est  parsemée  d’ecchy- 
moses, isolées  ou  réunies  en  plaques  irrégulières,  de  boutons  ou 
de  plaies  d’apparence  ulcéreuse.  Des  accidents  analogues  sont  plus 
rarement  observés  sur  les  bronches.  Les  poumons,  congestionnés, 
présentent  des  foyers  d’hépatisation  lobulaire,  de  suppuration  ou 
de  gangrène.  L’organe  montre  à sa  surface  une  série  de  petites 
tumeurs  arrondies,  blanchâtres,  saillantes,  fermes  au  toucher, 
constituées  par  des  noyaux  d’hépatisation  récente.  La  plèvre,  con- 
gestionnée, parsemée  d’ecchymoses,  renferme  un  peu  de  sérosité. 

Les  ganglions  bronchiques  et  prépectoraux  sont  infiltrés  et  volu- 

. 

mmeux. 

Le  péricarde  contient  un  transsudât  de  teinte  rosée.  Le  myo- 
carde a une  teinte  pâle;  il  est  friable,  cuit,  ccchymosé. 

Dans  les  centres  nerveux,  on  note  la  réplétion  des  vaisseaux  et 
la  présence  d’un  épanchement  séreux  dans  les  ventricules. 


III.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  clavelée  est  facile  : la  présence  de  l’éruption 
pustuleuse  est  pathognomonique.  Dans  les  troupeaux  infectés, 
l’infection  est  décelée,  dès  le  début,  par  l’élévation  de  la  tempéra- 
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ture  et  par  l’apparition  des  symptômes  généraux  qui  marquent  la 
période  d’invasion. 

Les  cicatrices  persistantes  de  la  face  ou  des  autres  régions  per- 
mettent de  reconnaître  une  évolution  claveleuse  antérieure.  Les 
taches  arrondies  de  la  « picotte  » ont  une  signification  diagnos- 
tique univoque. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  virulence  est  limitée  aux  pustules 
spécitiques  et  à leur  contenu.  Les  produits  de  sécrétion  ou  d’excré- 
tion ne  sont  eux-mêmes  virulents  que  s’ils  ont  été  souillés  par  le 
claveau  ou  par  les  croûtes  desséchées.  Les  larmes,  la  salive,  le 
ÿetage, les  matières  excrémentitielles...,  sont  virulents  dès  la  période 
de  sécrétion  des  pustules. 

Nocard  et  Roux  (1)  ont  montré  que  le  sang  des  animaux  clave- 
leux  n'est  virulent  ni  au  moment  de  la  réaction  fébrile  qui  marque 
le  début  de  l’infection  (cinquième  ou  sixième  jour),  ni  pendant 
l'évolution  des  pustules,  ni  au  moment  où  l’animal  succombe  aux 
complications  intestinales  ou  pulmonaires  de  la  maladie. 

La  lymphe  recueillie  dans  les  ganglions  tuméfiés  des  régions 
envahies  par  les  pustules  n’est  ordinairement  pas  virulente. 

Le  lait  a été  trouvé  virulent  par  Peuch  (2)  dans  une  expérience. 
Trois  brebis  furent  infectées,  après  avoir  reçu  de  15  à 20  grammes 
de  lait  ; deux  autres,  inoculées  par  quinze  piqûres,  avec  le  même 
lait,  ne  présentèrent  aucun  accident.il  est  douteux  que  le  lait,  re- 
cueilli purement  dans  la  mamelle,  se  montre  jamais  virulent. 

Réceptivité.  — La  clavelée  évolue  exclusivement  chez  le 
mouton.  Il  existe  dans  la  réceptivité  îles  diverses  populations  ani- 
males des  différences  marquées,  exprimées  à la  fois  par  des  degrés 
dans  la  gravité  de  l’infection  et  par  une  immunité  plus  ou  moins 
complète. 

Dans  le  nord  de  l’Afrique,  la  clavelée  est  bénigne  en  général 
sur  les  moutons  indigènes,  alors  que,  transmise  sur  place  à des 
animaux  exotiques,  elle  se  présente  avec  sa  gravité  habituelle;  de 
même,  les  moutons  africains  importés  dans  le  nord  de  la  France 
transmettent  une  affection  très  grave.  La  résistance  des  animaux 

(1)  Nocard  et  Roux.  De  L'Aude  microbienne  des  maladies  de  la  peau.  Bulletin  de  la  Soc. 
centr.  de  méd.  vêt.,  1889,  p.  403. 

(2)  PcucH . Sur  la  contagion  de  la  clavelée.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  t.  CV1I,  1888,  p.  42 
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africains  ne  peut  donc  être  rapportée  à un  affaiblissement  du  virus; 
elle  est  inhérente  à l’individu  et  elle  doit  être  probablement  rap- 
portée à une  accoutumance  héréditaire  de  l’organisme.  La  clavelée 
sévit  de  temps  immémorial  en  Afrique  et  tous  les  moutons  y sont 
affectés;  on  s’explique  qu'une  certaine  immunité,  renforcée  de  gé- 
nération en  génération,  soit  transmise  aux  descendants.  Les  trou- 
peaux du  littoral  français  de  la  Méditerranée,  infectés  depuis  des 
siècles,  ont  acquis  de  la  même  façon  une  résistance  appréciable. 

L immunité  paraît  être  absolue  pour  certaines  races  ovines.  Les 
moutons  bretons  résistent  aux  tentatives  de  transmission  expéri- 


mentale par  cohabitation  et  même  à l’inoculation  du  claveau 
virulent  (1). 

L’immunité  est  acquise  après  une  première  atteinte  et  la  cons- 
tatation de  ce  fait  a donné  l’idée  de  l’inoculation  de  la  maladie 
dans  un  but  préventif.  Les  observations  de  Duclert  (2)  montrent 
que  les  agneaux  nés  de  mères  affectées  pendant  la  gestation  possè- 
dent une  immunité  qui,  complète  jusque  vers  le  troisième  ou  le 
quatrième  mois,  diminue  progressivement  ensuite. 

En  dehors  de  la  résistance  due  à la  race  ou  à une  évolution 
antérieure,  il  n’existe,  semble-t-il,  aucune  immunité  individuelle; 
les  variations  dans  la  réceptivité  sont  exprimées  uniquement  par 
des  degrés  dans  la  gravité  de  l’infection. 

Les  animaux  des  autres  espèces  sont  totalement  à 1 abri  de 
ln  clavelée  (3).  L’inoculation  a été  tentée  sans  succès  chez  la 
chèvre  (Nocard,  Peuch,  Brémond),  le  cheval,  le  bœuf,  le  porc,  le 
chien,  le  singe,  le  lapin,  le  cobaye , les  oiseaux... 

L 'homme  est  généralement  réfractaire  à l'inoculation  de  la  cla- 
velée (Voisin,  Nocard);  les  cas  d’infection  accidentelle  signalés  sont 
au  moins  douteux.  (V.  Transmission  ci  l'homme .) 


Modes  de  la  contagion.  — La  transmission  de  la  clavelée 
s’opère  avec  une  extrême  facilité.  La  puissance  de  la  diffusion 
s’explique  à la  fois  par  l’intensité  de  la  virulence,  par  la  grande 
quantité  de  virus  produite  chez  un  même  animal  et  par  la  résistance 
du  contage  à la  dessiccation.  C'est  par  les  poussières  provenant  du 

(1)  Nocard.  Sur  l'immunité  des  moutons  bretons  à l'égard  de  la  clavelée.  Recueil  de 
méd.  vét.,  1888.  p.  772. 

(2)  Duclekt.  De  l'immunité  congénitale  dans  la  variole  ovine.  C.  R.  de  la  Société  de 
biologie,  1890,  p.  272. 

(3)  Voir  sur  ce  sujet  les  recherches  historiques  de  IIurtr^p  d’Ahboval,  in  Traité  de  la 
clavelée,  p.  270-294.  — Guntiier.  Uebertragung  der  Schafpocken  auf  andere  l'/iiere.  Jah- 
resb.  der  K.  Thierarzneischule  zu  Hannover  pro  1872,  p.  80.  — Peucii.  Sur  la  contagion  de 
la  c’avelée.  C.  R.  Acad,  des  sciences,  t.  CVII,  1883,  p.  425. 
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claveau  desséché  que  la  contamination  s'exerce  et  il  sulfit  de  par- 
celles infinitésimales  pour  assurer  l'infection.  On  conçoit  que  la 
transmission  soit  certaine  dans  des  espaces  limités  et  qu  elle  puisse 
s’exercer  à distance,  par  l’intermédiaire  des  poussières  virulentes. 

Les  mêmes  considérations  permettent  d'interpréter  la  marche  de 
la  contagion  dans  un  troupeau.  C’est  seulement  pendant  la  période 
de  dessiccation  du  claveau  que  les  animaux  affectés  sont  dangereux. 
Les  moutons  qui  ont  échappé  à la  contagion  initiale  sont  en  partie 
contaminés  pendant  cette  période;  ceux  qui  résistent  encore  à 
cette  seconde  contamination  sont  presque  sûrement  infectés  quel- 
ques semaines  plus  tard,  alors  que,  chez  les  moutons  nouvellement 
atteints,  les  pustules  ont  parcouru  toutes  leurs  phases. 

Des  modes  indirects  de  la  contagion  sont  réalisés;  le  séjour 
des  animaux  dans  des  locaux  habités  par  des  malades,  le  transport 
dans  des  wagons  ou  autres  véhicules  infectés,  le  simple  passage 
dans  des  prairies  ou  sur  des  routes  parcourues  par  des  malades... 
suffisent  à la  contagion.  Les  litières  et  les  fourrages  souillés  par  les 
matières  virulentes  (jetage,  salive,  claveau...)  restent  dangereux 
pendant  quelque  temps;  les  toisons  conservent  le  virus  pendant 
plusieurs  mois. 

La  transmission  d’un  troupeau  à un  autre  s’opère  par  les  pous- 
sières répandues  dans  l’air  et  transportées  par  les  vents;  la  cla- 
velée réalise  le  type  des  anciennes  « contagions  volatiles  ». 
Le  transport  par  les  eaux  est  rendu  peu  probable  par  ce  que  1 on 
sait  des  modes  de  la  pénétration  du  virus.  Les  personnes  qui 
visitent  les  bergeries  (bouchers,  tondeurs...),  les  chiens  et  les 
autres  petits  animaux  sont  des  véhicules  possibles  de  la  conta- 
gion; Rossignol  a signalé  le  transport  par  les  étourneaux  qui 
vont  picorer  dans  la  toison  des  moutons  en  pâture. 

La  diffusion  à de  grandes  distances  est  assurée  par  les  transac- 
tions commerciales  et  par  l’importation  d’animaux  affectés  ou 
guéris  depuis  peu  et  porteurs  du  virus  desséché. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — L’inoculation  du  claveau 
au  mouton  par  piqûres  intra-catcinées  est  suivie  de  l’évolution  d’une 
pustule  volumineuse  au  niveau  de  chaque  point  de  pénétration; 
il  est  rare  que  l’on  constate  une  éruption  généralisée  (V.  Clciveli- 
sation).  La  pénétration  dans  le  tissu  conjonctif  sous-culané  pro- 
voque un  engorgement  local  et  souvent  une  éruption  généralisée, 
analogue  à celle  delà  clavelée  naturelle. 

Les  voies  digestives  ont  été  considérées,  pendant  longtemps, 
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comme  l’une  des  portes  d’entrée  habituelles  du  virus. , Roche- 
Lubin  et  Belliol  croient  la  transmission  certaine,  à la  suite  de 
l’ingestion  de  croûtes  claveleuses  desséchées;  mais  les  expériences 
laites  par  divers  auteurs  (Renault...)  pour  vérifier  ces  résultats 
restent  négatives.  Chauveau  (1)  infecte  à coup  sur  les  moutons 
auxquels  il  fait  ingérer  dix  centigrammes  de  claveau,  dilué  dans 
un  breuvage  administré  avant  ou  après  le  repas.  Nocard  et  Roux 
soutiennent  que  les  voies  digestives  sont  inaptes  à l’absorption 
du  virus  et  que  l’ingestion  du  claveau,  en  quelque  quantité  que  ce 
soit,  ne  donne  pas  la  clavelée  et  ne  confère  pas  l’immunité.  L’ana- 
lyse des  diverses  conditions  expérimentales  permet  d’interpréter  les 
résultats  positifs  obtenus.  Les  croûtes  claveleuses  mélangées  à des 
aliments  pulvérulents  secs  sont  inhalées  en  partie;  associé  à des 
liquides,  le  virus  peut  pénétrer  accidentellement  dans  la  trachée 
pendant  la  déglutition.  Si  le  claveau  est  associé  à des  matières  faci- 
lement dégluties,  comme  la  mie  de  pain  fraîche,  les  souillures 
des  voies  respiratoires  sont  écartées  et  l’infection  n’est  jamais 
obtenue. 

Les  voies  respiratoires  absorbent  le  virus  avec  une  extrême  faci- 
lité; l’insufflation  de  claveau  desséché  dans  la  trachée  (Chauveau) 
ou  l’injection  intra-trachéale  de  claveau  liquide  (Nocard  et  Roux) 
provoquent  des  accidents  identiques  à ceux  qui  résultent  de  la 
contagion  naturelle.  En  dehors  d’une  effraction  à travers  le  tégu- 
ment, très  rarement  réalisée,  c’est  toujours  par  les  voies  respira- 
toires que  s’opère  l’infection  naturelle  ; la  contagion  est  assurée 
dans  un  troupeau  par  les  croûtes  claveleuses,  répandues  dans 
l'atmosphère  ou  directement  inhalées.  Le  mode  même  de  la  con- 
tagion, limitée  à la  période  de  dessiccation  des  pustules,  suffirait 
à démontrer  le  rôle  prépondérant  des  voies  respiratoires  dans 
l'absorption  du  virus. 

L injection  intra-veineuse  de  claveau  ne  provoque  pas  d éruption, 
si  l'on  a pris  soin  d’éviter  le  dépôt  du  virus  dans  le  tissu  conjonctil 
péri-vasculaire.  On  constate  une  fièvre  intense  et  les  animaux  ino- 
culés ont  acquis  l’immunité. 

L inoculation  intra-péritonéale  détermine  ordinairement  une 
éruption  généralisée. 

Le  dépôt  de  claveau  pur  dans  la  chambre  anterieure  de  l œil 
occasionne  une  éruption  générale  et  des  lésions  locales  aboutissant 
à la  perte  de  l’œil  inoculé.  Le  même  claveau,  injecté  dans  1 œil  du 


(1)  Chauveau.  Théorie  de  la  contagion  médiate.  Journal  de  méd.  vét.,  18G8,  p.  548. 
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lapin,  du  chevreau  ou  des  moutons  clavelisés  et  immunisés  ne 
produit  aucun  trouble  général  ou  local. 

Pathogénie.  — Les  procédés  de  l’infection  varient  suivant 
les  modes  de  la  pénétration  du  virus.  A la  suite  de  l’inoculation 
intra-cutanée,  le  virus  cultive  sur  place,  tandis  qu’une  partie  est 
rapidement  absorbée.  La  culture  locale  provoque  le  développement 
d’une  pustule,  qui  a exactement  pour  centre  la  piqûre  d’inocula- 
tion. La  virulence  peut  être  décelée  dans  les  tissus  dès  qu’apparaît 
l’ecchymose  initiale  (Chauveau).  Le  plus  souvent,  l’éruption  est 
localisée  au  niveau  des  piqûres  ; l’éruption  généralisée  est  excep- 
tionnelle. 

L’évolution  est  toute  différente  si  la  pénétration  s’est  effectuée 
parles  voies  respiratoires;  le  virus  diffuse  dans  toutes  les  parties 
de  l’organisme;  il  provoque,  en  même  temps  que  des  lésions  spéci- 
fiques du  poumon,  une  éruption  généralisée  sur  les  téguments. 

A la  suite  de  l’inoculation  cutanée,  les  lésions  locales  apparaissent 
quatre  à six  jours,  en  moyenne,  après  la  pénétration  du  virus. 
Lors  de  contagion  naturelle,  la  période  dite  « d’incubation  » varie 
dans  des  limites  étendues;  on  admet  qu’elle  est  de  six  à dix  jours 
en  été,  de  douze  à quinze  et  vingt  jours  en  hiver;  l’évolution  serait 
plus  rapide  chez  les  animaux  jeunes  et  bien  portants  que  chez  les 
sujets  vieux  et  débilités  (?). 

Le  processus  de  l’infection  est  indéterminé;  il  est  probable 
qu’il  est  analogue  de  tous  points  à celui  de  l’infection  variolique. 
Le  virus  claveleux  subit  dans  certains  milieux  une  élaboration  dont 
les  modes  sont  peu  connus;  il  pénètre  à coup  sûr  dans  le  sang, 
mais  il  doit  s’y  trouver  à un  état  de  dilution  extrême,  puisque  sa 
présence  ne  peut  être  décelée  par  l’inoculation.  Lancé  dans  les 
réseaux  capillaires,  le  virus  cultive  de  préférence  sur  les  tégu- 
ments (peau,  muqueuses)  et  dans  le  poumon. 

Le  passage  du  virus  de  la  mère  au  fœtus  est  fréquemment 
observé. 

Résistance  du  virus.  — Conservé  à l’état  liquide  dans  des 
tubes  de  verre  scellés,  à l'abri  de  la  lumière,  le  claveau  conserve 
ses  propriétés  pendant  plus  de  deux  ans.  Les  croûtes  desséchées, 
placées  dans  un  endroit  sec,  l\  une  température  constante  et  à l'abri 
des  rayons  solaires,  restent  virulentes  pendant  cinq  ou  six  mois. 

La  résistance  à la  chaleur  est  peu  marquée;  le  virus  est  détruit, 
en  trois  minutes,  à une  température  de  56-58°;  il  se  montrerait  éga- 
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lement  sensible  à l’action  du  froid  et  la  virulence  disparaîtrait  lors 
d’exposition  à une  température  de  — 8°  (Galtier)  (“?). 

Les  hautes  pressions  d'acide  carbonique  ne  détruisent  pas  le  virus  : 
le  claveau  soumis  à des  pressions  de  40-50  atmosphères,  pendant 
vingt-quatre  heures,  a subi  seulement  une  légère  atténuation 
(Nocard).  ’ 

L’action  des  antiseptiques  (1)  est  assez  complètement  connue. 
L’acide  sulfureux  tue  en  quinze  minutes,  la  solution  d’acide 
arsénique  à 26  p.  1000  (Galtier),  l’eau  oxygénée  acide  (Nocard), 
détruisent  immédiatement  la  virulence.  L’eau  iodée  à 1 p.  1000,  le 
sublimé  à 1 p.  1000,  l’acide  phénique,  l’acide  sulfurique  et  le  sulfate 
de  zinc  à 2 p.  100,  l'émulsion  d’essence  de  térébenthine  à 25  p.  100 
stérilisent  le  claveau  (Peuch). 

L’acide  borique  à 3,5  p.  100,  le  salicylate  de  soude  à 2 p.  100 
(Galtier),  le  chlorure  de  zinc  à 2 p.  100,  le  chlorure  de  chaux  à 
10  p.  100  (Peuch)  sont  sans  effet. 

La  glycérine  qui  conserve  si  bien  le  virus-vaccin  détruit  rapide- 
ment la  virulence  claveleuse,  d’autant  plus  vite  que  la  proportion 
de  glycérine  est  plus  forte  et  la  température  plus  élevée  (Nocard). 
Un  mélange  à volume  égal  de  glycérine  et  de  claveau  a perdu 
toute  activité  après  douze  jours  d’exposition  à la  température  de  25° 
(Duclert). 

L’action  de  diverses  substances  a été  étudiée  par  Grünwald  ; une 
goutte  de  claveau  est  mélangée  avec  une  grosse  goutte  de  la  solu- 
tion désinfectante,  puis  inoculée  au  mouton,  à la  face  inférieure  de 
la  queue.  Les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 


Détruisent  la  virulence  : 


Tannin  à 10  : 100 

Permanganate  de  potasse  à. . 10  : 100 

Perchlorure  de  fer  à 10  : 100 

Vinaigre  de  bois  à 10  : 100 

Potasse  caustique  à 10  : 100 

Chlorure  de  zinc  à 5 : 100 

Acide  chromique  à 2,5  : 100 

Résorcine  à 2,5  : 100 

Acide  sulfurique  à 2,5  : 100 

Acide  phénique  à 1,25  : 100 

Quinine  à 5 : 100 

Essence  de  térébenthine. 


Goudron  dilué  dans  3 parties  d’eau. 


Ne  détruisent  pas  la  virulence  : 


Sulfite  de  soude  à 10  : 100 

Acide  borique  à 5 : 100 


Sel  marin  en  solution  saturée. 


Modifications  de  la  virulence.  — Le  claveau , c’est-à-dire  le 

(1)  G.  Grünwald.  Expérimente  lie  Reitrag  zur  Lehre  iiber  einige  Conlagien.  Inaug.- 
Diss.,  Dorpat,  1882,  et  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  IX,  1883,  p.  232.  — Peuch. 
Recherches  expérimentales  relatives  à L'action  des  agents  désinfectants  sur  le  claveau. 
Revue  vétérinaire,  1881,  p.  3G1. 
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liquide  exsudé  des  pustules  claveleuses,  se  montre  toujours  extrê- 
mement virulent.  Alors  que  le  vaccin  dilué  dans  l’eau  à 1 : 50  reste 
généralement  sans  effet,  s’il  est  inoculé  à la  lancette,  le  claveau, 
inoculé  dans  les  mêmes  conditions,  est  encore  actif  après  dilution 
àl  : 1 500  (Chauveau). 

Les  variations  naturelles  dans  l’activité  du  virus  sont  peu 
marquées  et  difficiles  à mettre  en  évidence;  un  claveau  provenant 
d’une  éruption  régulière,  bénigne,  déterminera  une  maladie  très 
grave,  chez  un  sujet  peu  résistant.  On  sait  que  le  virus  puisé  chez 
les  moutons  africains  n’a  subi  aucune  atténuation  dans  ses  pro- 
priétés, malgré  une  longue  série  de  cultures  dans  des  organismes 
peu  aptes  à l’infection. 

L'inoculation  cutanée  en  série,  chez  le  mouton,  laisse  au  cla- 
veau toute  son  activité.  Pessina  a réalisé  ainsi  trois  cents  passages 
sans  constater  la  moindre  modification.  La  dilution  du  claveau  ne 
procure  aucune  modification  utilisable  de  la  virulence. 

L’atténuation  par  la  chaleur  (Duclert)  ou  la  culture  dans  des 
organismes  en  voie  d’immunisation  (Pourquier)  ont  été  utilisées 
dans  le  but  d’obtenir  des  virus-vaccins. 

I.  Action  de  la  chaleur  (1).  — Le  chauffage  à 33-37°  altère  rapidement 
la  virulence  du  claveau.  Une  température  de  ‘25°  a une  action  plus  lente 
et  elle  permet  d’obtenir  une  échelle  de  virulence.  Après  neuf  jours,  le 
claveau  inoculé  sous  la  peau,  à la  dose  de  J/10  de  c.  c.,  détermine  des 
accidents  locaux  de  nécrose  très  exceptionnellement  accompagnés  d’une 
éruption  bénigne;  après  onze  jours,  le  virus  ne  produit  plus  qu’une 
faible  altération  locale  ; après  douze  jours,  la  virulence  a disparu. 

La  modification  subie  par  le  virus  n’est  pas  héréditaire.  La  méthode 
peut  fournir  des  virus- vaccins. 

II.  Procédés  Pourouier  (2).  — Pourquier  obtient  un  virus  affaibli  par 
les  inoculations  en  série,  chez  des  moutons  affectés  depuis  trois  ans  au 
moins  ou  inoculés  depuis  le  même  temps.  Lui  second  procédé,  plus  pra- 
tique, consiste  en  des  inoculations  successives,  d'après  la  méthode  suivante. 

« Si,  pendant  dix  jours  consécutifs,  un  même  sujet  est  inoculé  avec  le 
même  virus,  les  quatre  premières  piqûres  seules  arrivent  à l’étal  de  pustules 
et  sont,  toutes  les  quatre,  dans  leur  complet  développement  et  en  pleine 
sécrétion  du  quatorzième  au  quinzième  jour  du  début  de  l'expérience.  11 
y a donc  inégalité  dans  la  durée  de  l’évolution,  la  première  arrivant  à 

• 

(1)  Duclert.  Atténuation  du  virus  duveteux  parla  chaleur.  C.  R.  de  la  Société  de  bio- 
logie, 1890,  p.  030. 

(2)  Pourquier.  De  V atténuation  du  virus  de  la  variole  ovine.  C.  R.  Acad,  des  sciences 
t.  Cl,  1885,  p.  803.  Nouvelle  méthode  d'atténuation  du  virus  de  la  variole  ovhie.  ld.,  t.  CIV 
1887,  p.  703. 
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sécrétion  en  quinze  jours,  la  seconde  en  quatorze  jours,  la  troisième  en 
treize  jours,  la  quatrième  en  douze  jours.  Celle  inégalité  dans  la  durée 
de  révolution  modifie  d’ailleurs  les  dimensions  des  pustules,  dont  les 
diamètres  vont  en  décroissant. 

« 11  ressort  de  ces  observations  que,  dès  les  premières  vingt-quatre 
heures,  la  première  inoculation  a déjà  modifié  le  terrain...  Cette  influence 
s’accentue  les  jours  suivants  et  l’immunité  est  acquise  du  sixième  au 
septième  jour  : en  effet,  le  sixième  jour  on  a encore  une  papule  ; les  jours 
suivants,  rien.  » 

Ces  différences  dans  l’évolution  sont  dues  à une  modification  du  ter- 
rain, à un  commencement  d’immunité,  et  la  pustule  qui  arrive  à sécrétion 
dans  le  temps  le  moins  long  donne  un  virus  atténué.  Si,  avec  le  liquide 
de  cette  pustule,  on  pratique  sur  un  même  sujet,  comme  dans  l’expérience 
précédente,  une  série  de  dix  inoculations,  on  obtient  à peu  près  les  mêmes 
résultats.  Si  on  inocule  un  troisième  sujet  avec  le  liquide  de  la  quatrième 
pustule,  et  ainsi  de  suite,  il  viendra  un  moment  où,  par  une  diminution 
graduelle  du  temps  d’évolution,  la  première  inoculation  arrivera  toujours 
à sécrétion  au  douzième  jour.  La  fixité  est  alors  obtenue. 

« O11  peut,  par  le  même  procédé,  obtenir  la  fixité  des  caractères  de  pus- 
tules évoluant  dans  un  temps  donné,  quatorze,  dix,  neuf  et  même  huit 
jours.  L’expérience  démontre  que,  pour  avoir  une  pustule  donnant  l’im- 
munité, sans  exposer  l’animal  à une  éruption  secondaire,  il  faut  prendre 
la  pustule  évoluant  du  onzième  au  douzième  jour  ; les  pustules  évoluant 
en  huit  jours  ne  confèrent  pas  une  immunité  complète. 

« Avec  cette  pustule  (du  onzième  au  douzième  jour),  on  peut  inoculer 
un  animal  sans  lui  faire  contracter  la  clavelée.  L’animal  ainsi  vacciné, 
mis  au  contact  d’animaux  clavelcux,  est  devenu  réfractaire:  l’immunité 
est  acquise;  le  virus  est  transformé  en  vaccin. 

« Par  cette  méthode  on  peut  avoir  une  source  indéfinie  de  vaccin.  » 

Immunisation (1).  — L’immunisation  est  réalisée  par  différents 
modes  d’inoculation  du  virus  normal  ou  modifié  et  par  les  injec- 
tions de  sérum  provenant  d’animaux  immunisés.  Quelques  tenta- 
tives d’immunisation  par  les  matières  solubles  n’ont  donné  jusqu’ici 
aucun  résultat.  Nocard  et  Roux  constatent  que  l’injection  sous- 
cutanée  de  6 centimètres  cubes  de  claveau  filtré  sur  porcelaine 
ne  confère  pas  l’immunité  à un  agneau;  inoculé  vingt  jours 
après,  par  deux  piqûres  à la  queue,  l’animal  prend  une  clavelée 
mortelle. 

I.  Inoculation  intra-veineuse.  — L’injection  intra-veineuse  ne 
provoque  aucune  éruption  et  elle  confère  néanmoins  l'immunité. 
Il  serait  possible  d’inoculer  préventivement  les  animaux  par  ce  pro- 

(I)  Ddclert.  Sur  la  vaccination  contre  la  variole  ovine.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie, 
I89(î.  p.  Ü37. 
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cédé;  l’injection  étant  pratiquée  dans  la  veine  de  l’oreille,  on 
ampute  aussitôt  la  région,  avec  le  thermocautère,  au-dessous  du 
point  de  l’injection;  on  évite  ainsi  les  dangers  d'une  pénétration 
dans  le  tissu  conjonctif,  suivie  d’éruption  généralisée. 

II.  Inoculation  intra-cutanée.  — L’inoculation  intra-cutanée 
du  claveau,  suivie  en  général  d’une  éruption  pustuleuse  limitée 
au  niveau  des  piqûres,  confère  rapidement  l’immunité.  Les 
recherches  de  Pourquier  tendent  à montrer  que  la  résistance  des 
tissus  est  déjà  appréciable,  dans  le  voisinage  des  pustules,  vingt- 
quatre  heures  après  l’inoculation  et  qu’elle  augmente  rapidement, 
l'immunité  locale  étant  complète  du  sixième  au  septième  jour. 

Le  mécanisme  est  analogue  à celui  de  l’immunisation  à l’égard  de 
la  vaccine.  L immunité  est  due  à une  imprégnation  progressive  par 
des  matières  vaccinantes  sécrétées  au  niveau  des  pustules  d’ino- 
culation ; cette  imprégnation  est  assez  rapide,  au  moins  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  pour  que  le  virus  diffusé  dans  l’organisme 
trouve  les  milieux  modifiés  et  impropres  à la  pullulation.  Si,  après 
avoir  inoculé  un  mouton,  par  piqûre  cutanée,  au  niveau  de  l’oreille 
ou  de  la  queue,  l’on  ampute  ou  l’on  cautérise  la  région,  deux,  quatre 
ou  même  six  jours  après,  on  voit  souvent  apparaître  une  éruption 
généralisée.  Dans  ce  cas,  le  virus  a diffusé  dans  l’organisme  et  l’on 
supprime,  d’autre  part,  la  source  des  matières  vaccinantes  ; les 
conditions  de  l’infection  deviennent  identiques  à celles  qui  sont 
réalisées  chez  un  animal,  en  état  de  réceptivité,  exposé  à la  conta- 
gion naturelle. 

L’inoculation  de  virus  affaiblis  provoque  des  accidents  qui  ne 
diffèrent  des  précédents  que  par  leur  intensité  moindre.  Le 
claveau  de  Pourquier  a seul  été  utilisé  jusqu’ici  dans  la  pratique. 

III.  Sérothérapie.  — D’après  Duclert  (1),  le  sérum  des  moutons 
ayant  résisté  à une  clavelée  grave  posséderait  des  propriétés 
préventives  et  curatives.  Injecté  à des  agneaux,  sous  la  peau, 
pendant  12  jours,  à des  doses  de  10-20  centimètres  cubes 
(100  centimètres  cubes  au  total),  il  rendrait  les  animaux  réfractaires 
à l’inoculation  de  un  demi-centimètre  cube  d’un  claveau  actif. 
Injecté  quatre  jours  après  une  insertion  cutanée  virulente,  le  même 
sérum  serait  encore  capable  d'enrayer  l’infection. 

Les  expériences  de  Nocard  ont  donné  des  résultats  tout  différents  : 
le  sérum  d’un  mouton,  guéri  d’une  clavelée  confluente  grave,  et 
dont  l’immunité  avait  été  renforcée  par  l'injection  sous-cutanée 

(1)  Dcclert.  Le  sérum  des  sujets  vaccinés  contre  la  clavelée  est  préventif  el  curatif. 
C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1896,  p 330. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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de  20  centimètres  cubes  de  claveau  virulent  (10  injections  de 
2 centimètres  cubes  faites  en  5 mois)  se  montre  complètement 
inactif;  mélangé  en  toutes  proportions  au  claveau,  il  ne  modifie  pas 
sa  virulence;  injecté  à haute  dose,  soit  avant,  soit  après  l’ino- 
culation, il  n’empêche  ni  ne  retarde  l’éruption. 

Ces  résultats  contradictoires  tiennent  sans  doute  à la  différence 
de  races  des  sujets  d’expériences.  Nocard  a opéré  sur  des  south- 
downs  mérinos,  très  sensibles  au  virus  claveleux  ; Duclert  utilise  des 
moutons  du  midi  de  la  France,  qui  se  rapprochent  beaucoup  des 
Algériens  et  qui  participent  de  leur  grande  résistance  à ce  virus. 

Traitement. 

11  n’existe  aucune  médication  spécifique  et  l’intervention  est 
limitée  à des  soins  hygiéniques,  lors  d’évolution  régulière.  Le 
traitement  des  diverses  complications  ne  comporte  aucune  indication 
spéciale. 

Les  moutons  affectés  sont  placés  dans  des  étables  bien  aérées 
et  à température  fixe  ; les  litières  sont  fréquemment  renou- 
velées ; le  sol  est  maintenu  dans  un  état  de  propreté  constant.  Les 
malades  reçoivent  des  aliments  choisis  et  de  facile  digestion.  Si 
les  conditions  économiques  sont  telles  que  les  moutons  doivent 
être  conduits  au  pâturage,  on  ne  les  sortira  des  bergeries  qu’à 
une  heure  avancée  et  ils  seront  rentrés  avant  les  dernières  heures 
du  jour. 

Les  animaux  qui  présentent  des  complications  résultant  d’une 
éruption  confluente  sur  les  téguments  et  ceux  qui  sont  affectés 
de  localisations  viscérales  sont  isolés  du  troupeau  et  soignés 
à part. 

Les  broncho-pneumonies  claveleuses  sont  traitées  par  les  appli- 
cations sinapisées  sur  le  thorax,  par  les  inhalations  antiseptiques 
(eau  phéniquée...)  et  par  l’administration  de  toniques  ou  d’excitants 
diffusibles,  suivant  les  indications  spéciales. 

On  prescrit,  contre  les  accidents  intestinaux,  les  opiacés  et  le 
camphre,  associés  aux  breuvages  antiseptiques  (naphtol,  salol...). 

Prophylaxie. 

I.  — Mesures  sanitaires. 

La  prophylaxie  de  la  clavelée  comporte  l’application  de  mesures 
sanitaires  destinées  : a)  à éviter  l’envahissement  d’un  pays 
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indemne;  b)  à éviter  la  diffusion  dans  une  région  envahie;  c)  à 
enrayer  la  contagion  dans  un  troupeau  infecté. 

I.  — La  fermeture  des  frontières  aux  animaux  provenant  de  pays 
infectés  ou  suspects  constitue  un  premier  mode  d’intervention, 
partout  employé  et  théoriquement  suffisant. 

La  prohibition  des  importations  ne  protège  pas  complètement 
cependant  contre  un  envahissement  « par  reptation  »,  alors  que  la 
maladie  sévit  dans  le  voisinage  immédiat  des  frontières,  et  c’est 
souvent  ainsi  que  la  clavelée  est  importée.  Le  séjour  des  troupeaux 
dans  les  pâturages  communs  des  zones  neutres,  sur  les  alpages  des 
frontières  (Pyrénées...),  favorise  encore  la  contagion. 

Le  refoulement  aux  frontières  des  animaux  suspects  par  leur 
origine  n’est  d’ailleurs  pas  possible  dans  tous  les  cas.  Des  raisons 
économiques  d’ordre  supérieur  obligent  à admettre,  sous  certaines 
conditions,  les  moutons  de  provenance  algérienne  ou  tunisienne, 
bien  que  la  clavelée  sévisse  en  permanence  sur  tout  le  littoral  afri- 
cain de  la  Méditerranée. 

La  visite  des  troupeaux  à la  frontière  constitue  une  indispen- 
sable précaution  ; elle  permet  de  saisir  ou  de  refouler  des  animaux 
atteints  ou  contaminés;  de  plus,  elle  oblige  les  importateurs  à 
prendre  des  précautions  quant  à la  formation  et  à l’expédition  des 
convois.  Cette  surveillance  nécessaire  est  insuffisante  pour  éviter 
sûrement  l’entrée  d’animaux  dangereux.  Alors  même  que  l’examen 
des  troupeaux  importés  serait  assez  complet  pour  que  tous  les  ma- 
lades fussent  certainement  reconnus,  les  contaminés  échapperont  à 
toute  suspicion;  or,  les  intéressés  évitent  soigneusement  de  pré- 
senter des  malades  à la  frontière;  ils  les  sacrifient  en  deçà  et  le 
reste  du  convoi  pénètre  librement.  D'autre  part,  des  animaux  cla- 
velisés  antérieurement  et  réfractaires  sont  néanmoins  dangereux 
s’ils  ont  cohabité  avec  des  malades;  les  toisons  sont  souillées  de 
matières  virulentes  qui  conservent  leurs  propriétés  pendant  un 
temps  indéterminé. 

La  libre  admission  des  animaux  qui  présentent  les  stigmates 
de  la  clavelisation  comporte  certains  inconvénients.  Pcuch  (1; 
remarque  avec  raison  que  « les  cicatrices  consécutives  à l'inoculation 
11e  sont  ni  spéciales,  ni  caractéristiques.  La  cicatrice  linéaire, 
blanchâtre,  épaisse,  saillante  et  pour  ainsi  dire  calleuse,  que  laisse 
la  plaie  consécutive  à la  pustule  d’inoculation,  n’a  rien  qui  la  dis- 
tingue nettement  et  sûrement  d’une  cicatrice  résultant  d’une  plaie 


(I)  Peuch.  Précis  de  police  saniUiire,  1 vol.,  1884,  p.  243. 
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cutanée  avec  perte  de  substance.  Il  est  donc  à craindre  que  la 
fraude  s’exerce  en  cette  matière,  si  les  moutons  porteurs  de  cica- 
trices caudales  ou  auriculaires  viennent  à acquérir  une  plus-value, 
motivée  par  leur  entrée  en  libre  pratique.  Les  seules  cicatrices 
réellement  caractéristiques  de  la  clavelée  sont  ces  petites  fossettes 
glabres,  rosées  ou  blanches,  dont  la  face  de  certains  moutons  est 
comme  criblée  ou  piquetée,  d’où  le  nom  de  picotle  donné  parfois  à 
cette  maladie.  Ces  cicatrices  cupuliformes,  qui  apparaissent  au 
premier  abord  comme  autant  de  petits  trous,  sont  les  véritables 
stigmates  de  la  clavelée,  et  leur  présence  permet  de  conclure  avec 
certitude  ». 

L’insécurité  de  l’inspection  à la  frontière  est  démontrée  par 
l’importation  constante  de  la  clavelée  dans  les  départements  du 
Sud-Est,  par  les  moutons  algériens,  en  dépit  d’une  surveillance 
exercée  à la  fois  au  départ  et  ù l’arrivée  des  convois. 

II.  — Les  mesures  propres  à éviter  la  diffusion  de  la  maladie 
dans  une  région  infectée  varient  en  raison  de  l’étendue  du  foyer 
reconnu,  des  modes  d’entretien  et  de  la  densité  de  la  population  ovine. 

Alors  que  la  maladie  est  décelée  dès  son  apparition,  il  est  facile 
d’éviter  la  transmission  par  une  séquestration  rigoureuse  des  trou- 
peaux atteints.  L’abatage  des  malades  et  des  contaminés,  prévu 
par  certaines  législations,  ne  saurait  être  recommandé  que  dans 
les  pays  habituellement  indemnes  et  peu  menacés  par  la  maladie. 
Partout  ailleurs,  on  exercera  une  surveillance  sanitaire  permanente, 
destinée  à éviter  les  modes  de  la  contagion  indirecte. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  maladie  est  signalée  alors  que  toute 
une  région  est  envahie  et  l’on  ne  peut  qu’enrayer  la  marche  de  la 
contagion,  par  la  séquestration  et  l’isolement  des  malades.  L’accès 
de  la  zone  infectée  sera  interdit  aux  troupeaux  ; les  moutons  ne 
pourront  être  conduits  sur  les  foires  et  marchés. 

La  maladie  est  évitée  par  des  mesures  de  précaution  assez 
simples.  Pendant  la  durée  de  l’épizootie,  les  moutons  seront 
nourris  à l’étable  ou  conduits  dans  des  pâturages  situés  à 
proximité  des  bergeries  ; on  évitera  les  chemins  suivis  par  les 
autres  troupeaux.  Les  animaux  seront  cantonnés  aussi  loin  que 
possible  des  troupeaux  voisins;  ils  seront  conduits  à des  abreu- 
voirs spéciaux,  alimentés  de  préférence  avec  l’eau  des  puits. 
L’approche  du  troupeau  sera  interdit  à toutes  les  personnes 
étrangères;  les  bergers  et  leurs  chiens  seront  consignés  dans  la 
ferme.  En  aucun  cas,  des  moutons  ne  seront  introduits  sans 
avoir  subi  une  quarantaine  de  20-30  jours. 
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Ces  mesures  sanitaires,  théoriquement  suffisantes,  sont  diffici- 
lement applicables  dans  la  pratique.  Les  habitudes  acquises,  et  par- 
fois d’inéluctables  exigences  économiques,  rendent  la  contagion 
inévitable  et  la  clavelée  s’étend,  en  quelques  mois,  à toute  une  pro- 
vince. 

III.  — Dès  que  la  clavelée  est  apparue  dans  un  troupeau,  on 
peut  prévoir  que  tous  les  animaux  seront  contaminés.  Dans  le 
cas  seulement  où  le  diagnostic  est  porté  dès  le  début,  avant  que 
des  matières  virulentes  aient  été  répandues,  la  contagion  peut 
être  enrayée  ; les  animaux  malades  ou  suspects  sont  séquestrés 
dans  les  locaux  infectés  ; les  sujets  sains  sont  rigoureusement 
isolés.  Après  l’évolution  complète  de  la  maladie,  les  malades  sont 
lavés  soigneusement  dans  un  bain  savonneux  antiseptique,  autant 
que  possible  après  avoir  été  tondus. 

En  nombre  de  circonstances,  le  troupeau  est  infecté  en  totalité, 
en  dépit  de  toutes  les  précautions  prises.  La  seule  intervention 
utile  consiste  en  l’inoculation  de  tous  les  animaux,  dans  le  but 
d’éviter  des  infections  successives  qui  prolongeraient  pendant  plu- 
sieurs mois  la  durée  de  l’épizootie. 

IL  — Clavelisation  (1). 

La  clavelisation  consiste  en  une  inoculation  intra-cutanée  du  cla- 
veau, destinée  à conférer  rapidement  l’immunité  aux  moutons 
traités.  Les  analogies  qui  existent  entre  la  clavelée  et  la  variole  ont 
donné  l’idée  d’appliquer  à la  maladie  du  mouton  le  procédé 
d’inoculation  répandu,  de  temps  immémorial,  sous  le  nom  de  varioli- 
sation. Dès  le  commencement  du  xvm°  siècle,  la  clavelisation  est 
couramment  employée  en  Saxe,  en  Italie,  en  Autriche,  en  Hongrie 
et  dans  le  midi  de  la  France.  Ilurtrel  d’Arboval  rapporte  de  nom- 
breux documents  concernant  la  méthode  et  il  réunit  des  statistiques 
qui  comprennent  32000  inoculations. 

Les  études  de  Beugnot,  Lebel,  Delafond,  Roche-Lubin... , en 
France,  celles  de  Muller,  Mertcn,  Pissin,  Hertwig...,  en  Allemagne, 
fournissent  diverses  indications  quant  à la  technique  de  l’opération  ; 
elles  en  précisent  les  avantages  économiques  et  prophylactiques. 

(I)  Le  livre  de  Hurtrel  d'Arboval,  Traité  de  la  clavelée , renferme  les  documents  les 
plus  précis  et  les  plus  complets  sur  l’opération.  Consulter  aussi  : Giraud  père.  Mémoire 
sur  le  claveau  et  sur  les  avantages  de  son  inoculation , 1818.  — Delafond.  De  la  claveli- 
sation des  troupeaux  des  bêtes  à laine.  Recueil  de  méd.  vét.,  1847,  p.  270,  931,  1848,  p.  18, 
121  et  322.  — Roche-Lubin.  Éludes  pratiques  sur  quelques  points  nosologiques  de  la  cia 
velée.  Id  , 1853,  p.  178. 
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En  ces  dernières  années,  Pourquier  à Montpellier,  Brémond  et 
Soulié  en  Algérie  font  connaître  des  procédés  spéciaux  de  clave- 
lisation. 

Indications  de  la  clavelisation.  — La  elavelisation  est  pratiquée,  soit 
dans  un  troupeau  déjà  infecté,  dans  le  but  de  hâter  l’évolution  {claveli- 
sation de  nécessité ),  soit  dans  des  troupeaux  sains  menacés  d’une  contami- 
nation plus  ou  moins  certaine  ( clavelisation  de  précaution). 

Les  avantages  de  la  clavelisation  de  nécessité  sont  évidents.  On  confère, 
par  1 inoculation,  une  maladie  moins  grave  que  celle  qui  résulte  de  la 
contagion  naturelle  ; de  plus,  tous  les  sujets  sont  infectés  en  même  temps; 
l’on  évite  ces  poussées  successives  qui  rendent  le  troupeau  dangereux 
pendant  plusieurs  mois  et  qui  prolongent  indéfiniment  l’application  de 
mesures  sanitaires  toujours  onéreuses.  D’autre  part,  la  contagion  de  la 
clavelée  s’exerce  avec  une  telle  facilité  que  tous  les  animaux  seront  à 
peu  près  sûrement  frappés  et  l’inoculation  expérimentale  n’augmente 
pas  sensiblement  le  nombre  des  malades. 

Les  indications  de  la  clavelisation  de  précaution  sont  moins  facilement 
précisées,  car  elles  sont  subordonnées  entièrement  à l’imminence  de  la 
contagion.  L’inoculation  préventive  est  indiquée  dans  les  régions  où  la 
clavelée  sévit  en  permanence,  à moins  que  les  conditions  de  l’entretien 
permettent  l’isolement  des  troupeaux.  Dans  des  régions  gravement 
infectées,  les  troupeaux  de  fermes  isolées  ou  de  domaines  entièrement 
clos  sont  préservés  de  la  contagion  par  des  précautions  assez  simples. 
Au  contraire,  les  animaux  envoyés  dans  des  pâturages  communs  ou 
soumis  à la  transhumance  sont  inévitablement  infectés  dès  que  la  cla- 
velée apparaît. 

La  clavelisation  est  contre-indiquée  dans  les  localités  habituellement 
indemnes,  à la  fois  au  point  de  vue  économique  et  au  point  de  vue 
sanitaire.  L’inoculation  provoque  un  état  fébrile  et  des  accidents  généraux 
qui  causent  aux  animaux  un  retard  appréciable  dans  l’accroissement  ou 
dans  l’engraissement  ; de  plus,  des  accidents  mortels  sont  observés  chez 
quelques  sujets.  La  clavelisation  de  précaution  constitue,  en  outre,  un 
danger  considérable  ; elle  crée  de  nouveaux  foyers  d’infection  ou  elle 
étend  les  foyers  existants.  En  Autriche,  en  Allemagne...,  la  clavelée  a été 
autrefois  répandue  en  nombre  de  provinces,  qu’elle  n’eût  peut-être  jamais 
envahies  par  la  seule  clavelisation. 

L’inoculation  de  précaution  ne  doit  donc  être  autorisée,  en  France,  que 
lors  d’un  danger  de  contagion  reconnu  imminent;  les  animaux  qui  y sont 
soumis  doivent  être  surveillés  au  même  titre  que  les  malades.  Les  condi- 
tions sont  tout  autres  en  Algérie,  où  la  clavelée  sévit  en  permanence  sous 
une  forme  peu  grave;  l’opération  n’y  présente  que  des  avantages,  et  c'est 
avec  raison  que  la  clavelisation  de  précaution  est  permise  et  encouragée. 

Technique  de  l’inoculation.  — I.  Choix  et  récolte  du  virus.  — Le 
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claveau  esl  recueilli  au  niveau  de  pustules  provenant  de  l’éruption 
naturelle  ou  dans  des  pustules  d’inoculation. 

a)  Si  les  conditions  sont  telles  que  le  virus  doive  être  recueilli  sur  des 
animaux  atteints  de  la  maladie  naturelle,  on  puise  le  claveau  sur  un 
mouton  antenais,  présentant  une  éruption  discrète  et  bénigne;  on  choisit 
des  pustules  isolées,  bien  développées  (dixième  ou  douzième  jour  , 
renfermant  une  lymphe ‘abondante.  Si  le  liquide  doit  être  inoculé  aussitôt, 
on  applique  une  pince  à anneaux,  munie  d’une  crémaillère  d’arrêt,  à la 
base  de  la  pustule  choisie;  on  décoiffe  celle-ci  avec  le  bistouri  ou  la 
lancette,  et  l’on  puise  directement  avec  l’instrument  le  liquide  qui 
suinte  à la  surface;  l’incision  du  tissu  induré  de  la  pustule  fournit  ensuite 
une  matière  très  virulente. 

i La  récolte  est  plus  facile  encore  au  niveau  des  grosses  pustules  pro- 
venant de  l’inoculation  à la  lancette.  L’incision  donne  un  claveau  abon- 
dant ; une  seule  pustule  suffit  pour  inoculer  plus  de  cinq  cents  bêtes. 

Soulié  1)  a fait  connaître  un  procédé  d’inoculation  permettant  d'obtenir 
une  grande  quantité  de  claveau  pur.  Un  antenais  vigoureux  est  rasé  sur 
un  côté  du  tronc;  l’inoculation  du  claveau  est  opérée  avec  la  seringue 
de  Pravaz;  on  pratique  quatre  ou  cinq  rangées  de  quatre  insertions 
virulentes  sur  la  surface  dénudée;  chaque  inoculation  est  laite,  dans  le 
derme  cutané,  avec  une  goutte  du  liquide  virulent.  Les  pustules  déve- 
loppées ont  des  dimensions  variant  entre  le  diamètre  d’une  pièce  de 
50  centimes  et  celui  d’une  pièce  de  5 francs;  chaque  pustule  fournit  en 
moyenne  3 c.  c.  de  claveau. 

En  Algérie,  ce  procédé  peut  rendre  d’utiles  services  en  permettant  de 
se  procurer  en  abondance  un  claveau  aussi  pur  que  possible. 

c Brémond,  d’Oran,  recueille  le  claveau  chez  un  animal  affecté  de 
clavelée  généralisée,  naturelle  ou  inoculée.  Quand  les  pustules  sont  à 
point  (du  douzième  au  quinzième  jour  après  l’éruption),  le  clavelifère  est 
tué  et  dépouillé  avec  précaution.  Les  pustules  sont  énucléées  par  la  face 
interne  de  la  peau  et  broyées  dans  un  mortier.  La  pulpe  obtenue  est  addi- 
tionnée de  glycérine  et  d’eau  boriquée  dans  les  proportions  suivantes  : 
pulpe  3 parties;  eau  6 p.  ; glycérine  14  p.  Le  mélange  est  filtré  après  sept 
jours  et  réparti  en  flacons. 

11.  Conservation  du  virus.  — Tons  les  procédés  employés  pour  la 
conservation  du  vaccin  ont  été  recommandés  pour  le  claveau;  on  indique 
ainsi  le  dépôt  entre  des  lames  de  verre,  la  dessiccation,  les  mélanges 
glycérines  ou  glycérolés...  La  méthode  la  plus  simple  et  la  plus  pratique 
consiste  à recueillir  purement  le  claveau  dans  des  tubes  de  verre  qui  sont 
scellés  ensuite. 

Dans  un  premier  procédé,  utilisable  alors  que  l’on  veut  conserver  une 
grande  quantité  de  virus,  on  aspire  le  claveau  dans  une  grosse  pustule 
d’inoculation,  à l’aide  d’une  pipette  effilée.  Dès  que  celle-ci  esl  remplie, 

(I)  Soulié.  La  elavelisation  des  moutons  algériens.  Médecine  moderne,  189G,  p.  441  ; 
Revue  vétér.,  id.,  p.  421. 
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on  soude  à la  lois  l’effîlure  inférieure  et  l’étranglement  supérieur. 

Un  second  moyen  consiste  à enfermer  le  claveau  dans  des  tubes  capil- 
laires. L’extrémité  du  tube  étant  appliquée  sur  la  pustule,  le  liquide 
monte  par  capillarité;  dès  que  le  tube  est  rempli,  on  ferme  les  extrémités, 
en  les  plongeant  dans  la  cire  fondue,  ou  bien  on  les  soude  à la  lampe. 
Le  claveau  recueilli  est  placé  à l’abri  de  la  lumière,  à la  température  de  la 
chambre.  11  conserve  ses  propriétés  pendant  plus  de  Irois  mois. 

Si  la  clavelisation  doit  être  pratiquée  avec  un  virus  conservé  depuis 
longtemps,  dont  les  propriétés  paraissent  douteuses,  il  est  indiqué 
d’inoculer  au  préalable  un  ou  deux  animaux  qui  donnent  du  virus  frais 
en  abondance. 

Soulié  additionne  le  claveau  recueilli  par  sa  méthode  d’eau  boriquée 
à 3 p.  100  ou  d’une  solution  de  salicylate  de  soude  à 2 p.  100.  Le  virus 
est  conservé  en  dilutions  concentrées  à 1 p.  2 ou  1 p.  5,  dans  des  flacons 
stérilisés,  à l'abri  de  la  lumière  et  à la  température  de  20°-25°.  Au  moment 
de  son  emploi,  la  conserve  de  claveau  est  diluée  à nouveau  avec  irois 
fois  son  volume  d’eau  stérilisée. 

III.  Procédés  de  l' inoculation.  — L’inoculation  est  pratiquée  à la 
queue  ou,  de  préférence,  à l’extrémité  de  l’oreille;  l’expérience  montre 
que  les  accidents  consécutifs  sont  moins  fréquents  qu’après  une  insertion 
du  virus  sur  le  tronc  ; de  plus,  l’amputation  possible  de  la  région  inoculée 
permet  d’éviter  certains  des  inconvénients  de  l’opération. 

a)  Toutes  les  méthodes  de  l’inoculation  assurent  la  pénétration  du 
virus  et  la  plus  simple,  c’est-à-dire  la  piqûre  sous-épidermique,  est  ordi- 
nairement préférée  en  France.  On  se  sert  indifféremment  de  l’aiguille 
cannelée  ou  de  la  lancette.  La  région  choisie  est  tondue  et  lavée  à l eau 
savonneuse  tiède.  « Le  mode  de  contention  du  mouton  à claveliser  est 
fort  simple.  Quand  on  inocule  à la  face  inférieure  de  la  queue,  un  aide 
maintient  l’animal  debout,  tandis  que  l’opérateur  saisit  la  queue  d’une 
main  et  la  renverse,  de  manière  que  la  face  inférieure  soit  tournée  en 
haut  et  la  peau  bien  tendue.  Puis,  il  pique  le  tégument,  en  faisant  péné- 
trer la  pointe  de  la  lancette  un  peu  obliquement  sous  l'épiderme  et  à une 
profondeur  de  2 millimètres  environ,  de  manière  à former  une  sorte 
de  petit  godet  sous-épidermique,  dans  lequel  le  virus  est  déposé.  Si  l'on 
clavelise  à la  face  interne  de  l’oreille,  l’animal  peut  encore  être  maintenu 
debout,  en  ayant  le  soin  de  limiter  le  plus  possible  les  mouvements  de 
la  tête. 

« Quelle  que  soit  la  région  choisie  pour  claveliser,  il  est  inutile  et  il 
serait  même  dangereux  de  faire  plusieurs  piqûres,  car,  en  opérant  ainsi, 
on  est  plus  exposé  à voir  survenir  une  éruption  générale  qu'en  se  bornant 
à une  seule  piqûre.  On  doit  essayer  également,  au  point  de  vue  de  la 
simplicité  des  suites  de  la  clavelisation,  de  ne  pas  atteindre  le  tissu 
sous-cutané. 

« Lorsque  l’on  clavelise  à la  queue,  comme  cela  se  fait  le  plus  géné- 
ralement, il  est  bon,  chez  les  brebis  tout  au  moins,  de  pratiquer  la 
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piqûre  près  de  l’extrémilé  terminale  de  la  queue,  afin  d’éviter  autant  que 
possible  les  souillures  et  les  frottements  de  la  pustule  d’inoculation  sur 
la  vulve  ou  sur  le  périnée,  ce  qui  retarderait  beaucoup  la  cicatrisation 
de  la  plaie  consécutive  à la  pustule  et,  par  conséquent,  la  guérison  défi- 
nitive de  l’animal.  Mais,  chez  les  brebis  dont  la  queue  a été  coupée  afin 
de  ne  pas  salir  la  laine,  cette  précaution  ne  peut  être  observée  et  il  faut 
elaveliser  à la  face  interne  de  l’oreille  (1).  » 

b)  L inoculation  intra-dermique  de  claveau  dilué,  à l'aide  de  la  seringue 
de  Pravaz,  a donné  d’excellents  résultats  en  Algérie  Soulié,  Emery)  ; on 
n’a  guère  à craindre  de  généralisation  sur  des  animaux  aussi  résistants 
(pie  les  moutons  algériens  et  l’inoculation  est  plus  sûrement  réalisée  - . 

Suites  de  la  clavelisation.  — Les  phénomènes  locaux  consécutifs  à 
l’inoculation  à la  lancette  n’apparaissent  que  quatre  jours  après  l’insertion. 
Ils  débutent  par  une  tacbe  rouge  qui,  limitée  au  niveau  de  la  piqûre, 
s’étend  peu  à peu,  en  même  temps  que  la  région  se  tuméfie.  Vers  le 
septième  jour,  il  existe  une  tumeur  aplatie,  circulaire  ou  ovalaire,  du 
diamètre  d’une  pièce  de  deux  francs.  Le  huitième  jour,  la  pustule 
s’entoure  d’un  bourrelet  de  couleur  pâle,  qui  la  délimite  nettement;  sa 
surface,  de  teinte  rosée,  est  légèrement  convexe;  elle  présente  à son 
centre  une  dépression  très  nette  ( ombilic).  Du  neuvième  au  douzième  jour, 
la  pustule  arrive  à la  période  de  sécrétion;  l’épiderme,  ramolli,  prend  uni1 2 
coloration  blanchâtre  ; le  liquide  suinte  à travers  les  fissures  du  revêtement, 
ou  bien  celui-ci  est  déchiré  par  les  frottements  et  les  traumatismes.  Dès 
(pic,  la  sécrétion  cesse,  l’épiderme  se  dessèche  et  se  transforme  peu  à peu 
quatorzième  au  dix-huitième  jour)  en  une  croûte  sèche,  de  couleur  brune, 
adhérente  aux  tissus  sous-jacents.  L’élimination  ne  s’opère  que  plus  tard, 
à la  suite  d’une  cicatrisation  sous-crustacée  ; après  la  chute  de  la  croûte, 
on  ne  trouve  plus  qu'une  petite  cicatrice  linéaire  persistante. 

Les  symptômes  généraux  sont  peu  marqués  ; vers  le  septième  ou  le 
huitième  jour,  on  constate  un  peu  de  fièvre,  avec  tristesse,  inappétence; 
chez  quelques  animaux,  une  éruption  générale,  ordinairement  discrète, 
s’opère  en  même  temps. 

L'âge  a une  influence  sur  les  suites  de  l’inoculation  ; on  constate  par- 
fois des  accidents  graves  chez  les  agneaux;  aussi  est-il  indiqué  de  ne 
pas  elaveliser  les  animaux  avant  qu’ils  aient  atteint  l’âge  de  trois  ou  quatre 
mois  au  moins. 

Les  suites  de  la  clavelisation  sont  encore  variables  suivant  la  réceptivité 
des  diverses  populations.  En  Afrique,  la  clavelisation  est  une  opération 
absolument  bénigne,  sauf  pour  les  très  jeunes  agneaux  et  pour  les  brebis 
avancées  en  gestation  ; des  milliers  d’animaux  sont  inoculés  sans  aucun 
accident  et  la  mortalité  générale  ne  dépasse  pas  1-5  p.  1000;  dans  la 

(1)  Peucii.  Précis  de  police  sanitaire,  p.  235. 

(2)  Voir  sur  la  clavelisation  en  Algérie:  travaux  delà  commission  chargée  d'examiner 
les  procédés  de  clavelisation...  Broch.,  Alger,  1897.—  Nocard.  La  clavelisation  en  Algérie. 
Bulletin  de  la  Société  centr.  de  méd.  vêt.,  1898,  p.  43. 
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Russie  méridionale,  les  pertes  consécutives  à l’opération  atteignent  seule- 
ment 3-4  p.  1000.  Sur  le  littoral  français  de  la  Méditerranée,  la  clavelisa- 
üon  est  encore  peu  grave  en  général.  Dans  le  centre  et  dans  le  nord  de  la 
France,  les  pertes  consécutives  à l’inoculation  s’élèvent  à 1-3  p.  100;  la 
mortalité  peut  s’élever, en  quelques  cas  exceptionnels,  jusqu’à  5 et  10  p.  100 
de  l’effectif. 

Effets  de  la  clavelisation.  — L’inoculation  confère  aux  animaux  une 
immunité  complète;  celle-ci  s’établit  graduellement,  pendant  tout  le 
temps  de  l’évolution  de  la  pustule  d’inoculation  ; elle  est  complète  vers 
le  vingtième  jour  environ. 

La  durée  de  l'immunité  conférée  est  insuffisamment  déterminée;  on 
peul  prévoir  d’ailleurs  qu’elle  varie  suivant  les  individus;  dans  tous  les 
cas,  elle  persiste  pendant  plus  d'une  année.  L'immunité  conférée  est 
transmise  de  la  mère  au  fœtus  ; les  agneaux  nés  de  mères  clavelisées 
restent  indemnes  dans  les  milieux  infectés  ; mais  l’immunité  qu’ils 
possèdent  est  beaucoup  moins  durable  que  celle  qui  résulte  de  l’inocu- 
lation. 

L’évolution  de  la  grosse  pustule  consécutive  à l'inoculation  rend  les 
animaux  dangereux  au  point  de  vue  de  la  contagion;  une  grande  quantité 
de  claveau  est  répandue  dans  les  milieux  habités  et,  de  plus,  les  toisons 
souillées  restent  virulentes  pendant  plusieurs  semaines  au  moins.  Dans  le 
but  de  remédier  à cet  inconvénient,  Galtier,  puis  Pourquier,  ont  conseillé 
l’amputation  de  la  région  inoculée  (oreille  ou  queue  ; la  section  est 
pratiquée  seulement  après  le  complet  développement  de  la  pustule, 
c’est-à-dire  du  dixième  au  quinzième  jour;  une  intervention  prématurée 
provoquerait  une  généralisation  de  l’éruption.  Ce  procédé,  tout  recom- 
mandable qu'il  soit,  ne  supprime  point  entièrement  les  dangers  de  la 
transmission,  ne  serait-ce  qu’en  raison  de  la  présence  d’éruptions  secon- 
daires chez  quelques  sujets. 

Accidents  consécutifs  a la  clavelisation.  — Les  accidents  consécutifs 
à l'inoculation  consistent  en  l’apparition  d’une  éruption  généralisée  ou 
en  l’évolution  d’une  infection  septique. 

La  généralisation  de  l’éruption  est  annoncée  par  l’intensité  des  phéno- 
mènes locaux  au  niveau  du  point  d’inoculation;  la  pustule  est  mal  déli- 
mitée; elle  revêt  une  teinte  rouge  violacé;  toute  la  région  est  tuméfiée 
et  i n fi  1 1 rée.  L’animal  est  abattu  ; l’appétit  a disparu.  Une  éruption  con- 
fluente apparaît  sur  la  face,  à la  face  interne  des  membres,  sur  le  ventre... 
avec  tous  les  symptômes  de  la  clavelée  grave.  La  mort,  après  18-25  jours, 
est  la  terminaison  ordinaire  ; les  sujets  qui  survivent  restent  amaigris  ; la 
convalescence  est  des  plus  pénibles. 

Les  accidents  de  septicémie  sont  consécutifs  soit  à l’inoculation  d’un 
claveau  septique,  soit  à l’infection  de  la  plaie  qui  résulte  de  l’élimination 
de  l’escarre  pustuleuse.  Ils  sont  évités  par  l’utilisation  d’un  claveau  re- 
cueilli et  conservé  purement  et  par  les  lavages  antiseptiques  des  plaies 
consécutives  à l’évolution  de  la  pustule.  L’infection  septique  est  dé- 
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noncée,  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  après  l’inoculation,  par 
un  suintement  sanieux  au  niveau  de  la  piqûre,  puis  par  une  tumé- 
faction ronge,  douloureuse,  accompagnée  d'une  fièvre  intense.  La  tumé- 
faction gagne  rapidement  la  base  de  la  queue,  tandis  que  les  parties 
primitivement  atteintes  deviennent  froides  et  prennent  une  coloration 
noirâtre.  La  terminaison  par  la  mort  est  à peu  près  constante.  Le  traite- 
ment consisterait  en  une  amputation  de  la  queue,  pratiquée  à la  base,  et 
| aussitôt  que  possible. 

Transmission  à l’homme.  — Les  nombreuses  tentatives  d’ino- 
culation de  la  clavelée  à l’homme  réalisées  par  Brugnone,  Sacco, 
Voisin...,  ont  donné  des  résultats  constamment  négatifs  (1). 
Nocard  s’est  en  vain  inoculé  à diverses  reprises  et  a inoculé  nombre 
de  ses  élèves  avec  du  claveau  pur  dont  la  grande  virulence 
était  attestée  par  des  moutons  témoins. 

En  1884,  Villain  rapporte  quelques  exemples  de  transmission 
probable,  sans  démontrer  toutefois  la  nature  des  éruptions  consta- 
tées. Bosc  et  Pourquier  (2)  observent  une  éruption  papuleuse 
d’apparence  variolique,  étendue  aux  mains,  aux  poignets  et  aux 
avant-bras,  chez  une  femme  employée  à la  préparation  de  pieds  de 
mouton  présentant  l’éruption  claveleuse.  Le  liquide  exsudé  des 
pustules  des  mains,  inoculé  à des  agneaux,  donne  de  petites  pus- 
tules claveleuscs  (?). 

Législation.  — France.  — Les  sujets  alfeclés  sont  séquestrés  et  sou- 
mis à une  surveillance  sanitaire. 

« Dans  les  épizooties  de  clavelée,  le  Préfet  peut,  par  arrêté  pris  sur 
l'avis  du  Comité  consultatif  des  épizooties,  ordonner  la  clavelisation  des 
troupeaux  infectés.  La  clavelisation  ne  devra  pas  être  exécutée  sans  l’auto- 
risation du  Préfet.  » (Art.  11,  Loi  de  1881.) 

A la  frontière,  les  animaux  malades  sont  abattus  sur  place;  les  conta- 
minés sont  repoussés  et  marqués  ou  abattus  pour  la  boucherie.  Les  ani- 
maux qui  présentent  les  cicatrices  caractéristiques  de  l'inoculation  sont 
admis  librement.  (Art.  70,  §2,  Règlement  de  1881.) 

En  Algérie,  la  clavelisation  des  troupeaux  sains  est  autorisée  par  le 
Maire;  dans  les  épizooties  de  clavelée,  le  Préfet  ordonne  la  clavelisation 
des  troupeaux  infectés.  (Art.  12,  Décret  de  1887. 

Allemagne.  — Séquestration  des  malades  et  clavelisation  des  suspects. 
La  clavelisation  des  troupeaux  exposés  peut  être  ordonnée  parles  auto- 
rités. Loi  du  23  juin  1880.) 

(1)  Hurtrel  d'Arboval.  De  la  clavelée  inoculée  à l'homme.  In  Traité  de  la  clavelée 
182-2,  p.  270. 

(2)  Bosc  et  Pourquier.  Un  cas  de  transmission  de  la  clavelée  du  mouton  à l’homme. 
Congrès  de  .Moscou,  1897 
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Autriche.  — Séquestration  des  malades.  La  clavelisalion  ne  peut  être 
pratiquée  qu’après  autorisation.  L'abatage  des  malades  pour  la  boucherie 
est  interdit.  Loi  tin  29  février  1880.) 

Belgique.  — Les  animaux  atteints  sont  abattus  (Arrêté  du  20  sep- 
tembre 1883).  11  est  accordé  une  indemnité  du  tiers  de  la  valeur,  avec  un 
maximum  de  10  francs.  (Arrêté  du  3 juin  1890.) 

Danemark.  — Séquestration  des  malades  et  des  contaminés.  Le  ministre 
peut  ordonner  l’abatage,  avec  indemnité  des  quatre  cinquièmes  de  la 
valeur.  (Loi  du  14  avril  1893.) 

Grande-Bretagne.  — Séquestration.  L’abatage  des  malades  et  des 
suspects  peut  être  ordonné  par  l’autorité  locale.  Indemnité  delà  moitié 
de  la  valeur  pour  les  malades  (maximum  37  fr.  50)  et  de  la  totalité  de  la 
valeur  pour  les  suspects  {maximum  100  fr.).  (Act.  de  188G,  art.  47.) 

Hollande.  — Isolement  et  surveillance.  L’abatage  peut  être  ordonné,  sur 
la  proposition  du  vétérinaire  de  district.  La  clavelisation  est  ordonnée 
pour  les  animaux  exposés  à la  contagion,  mais  interdite  pour  les  autres. 
Loi  du  20  mai  1890.) 

Roumanie.  — Tous  les  animaux  des  troupeaux  infectés  sont  clavelisés. 
La  clavelisation  de  précaution  n’est  autorisée  que  par  le  ministre.  Loi 
du  27  mai  1882.) 

Suède.  — Séquestration.  Clavelisalion  facultative.  Loi  du  23  sep- 
tembre 1887.) 

Suisse.  — Isolement  et  séquestration.  La  clavelisation  ne  peut  être 
pratiquée  que  par  des  vétérinaires,  après  une  autorisation  spéciale.  (Loi 
de  1872  et  Règlement  de  1886.) 


CHAPITRE  XIII 


MALADIE  DES  CHIENS 


On  désigne  sous  le  nom  de  maladie  des  chiens  une  affection 
contagieuse,  inoculable,  exprimée  à la  fois  par  une  éruption  cutanée 
et  par  des  accidents  inflammatoires  portant  sur  les  muqueuses  et 
sur  divers  parenchymes. 

La  maladie  affecte  principalement  les  animaux  jeunes  et  elle 
reçoit  encore  le  nom  de  maladie  du  jeune  âge. 

Chez  le  chat,  on  rencontre  une  infection  cliniquement  semblable 
(maladie  des  chats)  ; il  est  probable  qu’il  s’agit  d’une  même  affection, 
transmissible  d’une  espèce  à l’autre. 

Historique.  — La  maladie  des  chiens  est  différenciée,  pour  la  première 
lois,  vers  la  moitié  du  xvmu  siècle;  Ulloa  (17  40),  dans  son  Voyage  histo- 
rique en  Amérique , décrit  une  maladie  éruptive  du  chien,  observée 
couramment  dans  l’Amérique  du  Sud  ; en  France,  elle  est  signalée 
presque  en  même  temps  par  Duhamel  (17G3)  qui  l’observe  dans  le 
Câlinais,  par  Desmars  (1763)  et  Brasdor  (1764)  qui  la  rencontrent  à Paris; 
Verrier  de  la  C.onterie  1778)  lui  consacre  une  brochure. 

Dès  le  commencement  du  \ixe  siècle,  de  nombreuses  études  sont  pu- 
bliées sur  la  maladie.  Fournier  et  Barrier  (1803)  en  France,  Escovar  et 
Vilalba  en  Espagne,  Prinz  el  Waldinger  en  Allemagne...  considèrent 
l’affection  comme  une  « peste  » particulière,  qu'ils  rapprochent  de  la 
variole,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  morve  ou  des  « gourmes  » ; presque 
tous  admettent  sa  contagiosité. 

O 

Surtout  observée  par  les  chasseurs  et  mentionnée  dans  tous  les  traités 
de  vénerie,  l’affection  n’est  que  rarement  étudiée  par  les  vétérinaires. 
Va  tel  (1826)  la  décrit  comme  « une  gastro-entérite,  suivie  parfois  d’inflam- 
mation de  l'appareil  cérébro-spinal  » ; un  de  scs  élèves  observe  la  contagion 
et  il  tente  sans  succès  l’inoculation  des  boutons  de  l’éruption  cutanée  au 
mouton  et  au  chien.  Karle  18  44;  obtient  la  transmission  à de  jeunes 
chiens,  en  badigeonnant  les  lèvres  avec  le  jetage  provenant  de  sujets 
atteints.  Jacquot  (1)  donne,  en  1849,  une  bonne  étude  clinique  ; il  assimile 

(I)  Jacquot.  Parallèle  entre  la  fièvre  typhoïde  et  une  maladie  particulière  à la  race 
canine.  Recueil  de  rnécl.  vêt..  1849,  p.  729. 
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la  maladie  des  chiens  à la  lièvre  typhoïde  de  l'homme  et  il  distingue  des 
formes  abdominale,  pectorale,  inflammatoire  et  nerveuse. 

La  présence  de  l’éruption  cutanée  fait  soupçonner  la  nature  varioleuse 
de  la  maladie  et  elle  donne  l’idée  de  la  prévenir  par  la  vaccination.  Les 
premières  tentatives  de  vaccination  des  chiens  remontent  à Jenner  lui- 
môme  ; il  les  rappelle  dans  les  termes  suivants  (1)  : « Vous  connaissez,  sans 
doute,  ce  qu'on  appelle  la  maladie  des  chiens.  Vous  savez  que  son 
symptôme  caractéristique  est  une  espèce  de  râle  ou  de  toux  rauque,  pro- 
duite par  les  efforts  que  fait  l’animal  pour  expulser  un  fluide  visqueux  et 
qui  découle  en  même  temps  en  abondance  de  ses  naseaux  (rhinite).  Tous 
les  chiens  sont  sujets  à cette  maladie.  Elle  est  si  meurtrière,  en  particu- 
lier pour  les  chiens  de  chasse,  qu’il  en  meurt  la  moitié  de  ceux  qui  la 
prennent  dans  le  chenil.  J’en  ai  disséqué  un  grand  nombre,  et  j’ai  cons- 
tamment vu  que  la  cause  de  leur  mort  est  une  inflammation  de  la 
membrane  des  premières  voies.  Or,  il  paraît  que  les  chiens  sont  très 
susceptibles  de  prendre  la  vaccine  par  inoculation  et  qu’elle  produit  en 
eux  tous  les  symptômes  de  la  maladie  qui  leur  est  propre,  mais  d’une 
manière  si  bénigne  qu’ils  n’en  meurent  point.  Et  cependant,  ils  sont  mis 
par  là  à l’abri  de  la  possibilité  de  la  prendre  à l’avenir.  Sur  quarante-trois 
petits  chiens,  vaccinés  avec  succès,  savoir  : trois  sous  mon  inspection 
immédiate  et  quarante  sous  celle  d’un  particulier,  dont  je  puis  garantir  la 
véracité,  il  n’en  est  pas  mort  un  seul.  Tous  se  sont  trouvés  inaccessibles 
à la  contagion.  » 

Après  Jenner,  Sacco,  Iiamont,  Nauche...  tentent  encore,  avec  des 
résultats  divers,  l’immunisation  du  chien  par  le  vaccin  jennérien. 

G.  Leblanc  (2)  donne,  en  1857,  une  bonne  description  de  la  maladie; 
il  émet  l’avis  que  l’expression  de  « maladie  des  chiens  » désigne,  en  réalité, 

« plusieurs  affections,  dont  la  principale  et  la  plus  fréquente  a son  siège 
dans  les  voies  respiratoires  ( catarrhe  bronchique),  tandis  que  les  autres 
attaquent  la  muqueuse  intestinale,  le  système  nerveux  ou  la  peau.  Ces 
affections  peuvent  exister  séparément,  mais  souvent  elles  se  compliquent 
l’une  par  l'autre  ». 

La  contagiosité  de  la  maladie,  admise  par  tous  les  chasseurs  et  par  la 
plupart  des  praticiens,  mais  théoriquement  discutée,  est  démontrée  par 
Venuta  (3),  qui  admet  à la  fois  la  transmission  par  virus  fixe  et  par  virus 
volatil,  après  dessiccation  du  contage.  En  1879,  Trasbot  (4  réédite  la 
vieille  hypothèse  de  la  nature  varioleuse  de  l'affection  ; il  considère  l’érup- 
tion cutanée  comme  essentielle  et  constante;  il  démontre  l'inoculabilité 
du  contenu  des  boutons  aux  chiens  vierges  d’une  infection  antérieure. 
Enfin,  il  croit  obtenir  l’immunisation  des  jeunes  sujets  par  l’inoculation 

(1)  In  Burgc.raeye.  Monument  à Jenner,  p.  25. 

(2)  C.  Leblanc.  Maladie  des  chiens.  Dict.  de  méd.  vét.,  t.  III,  1857,  p.  G 12. 

(3)  Venuta.  Natura  contagiosa  del  cimurro  nei  cani.  Il  Medico  veterinario,  1873, 

p.  280. 

(4)  Trasbot.  Maladie  dite  des  chiens.  Arch.  vêt.,  1870,  p.  ICI. 
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du  vaccin.  En  1881,  Kraiewsky  1 publie  une  série  de  recherches  expéri- 
mentales sur  la  maladie  des  chiens;  il  démontre  à nouveau  la  transmis- 
sion par  cohabitation  et  par  inoculation,  la  virulence  du  jetage  et  la  résis- 
tance du  virus  à la  dessiccation. 

Les  expériences  de  Dupuis  (2)  démontrent  pleinement  l'indépendance 
absolue  de  la  vaccine  el  de  la  maladie  des  chiens.  La  vaccination  jenné- 
rienne reste  toujours  sans  effet  préservatif  à l’égard  de  la  maladie  des 
chiens  ; des  animaux  vaccinés  avec  succès  contractent  plus  tard  la  maladie 
sous  toutes  ses  formes;  d’autre  part,  des  chiens  guéris  de  la  maladie 
sont  vaccinés  avec  succès. 

En  ces  dix  dernières  années,  de  nombreux  travaux  sont  consacrés  à 
l’étude  bactériologique  de  la  maladie,  sans  que  la  spécificité  des  formes 
microbiennes  isolées  ait  été  démontrée  jusqu’ici  (3). 

L’histoire  clinique  de  la  maladie  des  chiens,  pendant  la  même  période, 
n’offre  à signaler  qu’un  travail  de  Kraiewsky  sur  la  forme  nerveuse  de 
l'affection,  et  de  nombreuses  notes  sur  les  résultats  fournis  par  diverses 
médications. 

Nature  de  la  maladie.  — Contagieuse  et  inoculable,  la  mala- 
die des  chiens  est  évidemment  liée  à la  présence  d’un  agent  spéci- 
fique. 

Voisine  de  la  variole  et  des  maladies  éruptives  du  même  type 
par  certains  de  ses  caractères,  la  maladie  des  chiens  se  rapproche 
de  la  gourme  du  cheval  par  la  multiplicité  de  ses  manifestations 
cliniques. 

Une  différenciation  des  diverses  formes  de  la  maladie  a été  plu- 
sieurs fois  tentée.  Avec  C.  Leblanc,  Piitz  admet  que,  « comme 
l’intluenza  du  cheval,  la  maladie  des  chiens  comprend  plusieurs 
affections  distinctes»;  Schantyr  apporte,  à l’appui  de  cette  concep- 
tion, quelques  résultats  expérimentaux.  La  diversité  des  aspects 
cliniques  de  l infection  ne  saurait  être  invoquée  cependant  comme 
une  preuve  de  la  pluralité  des  origines,  et  de  nombreux  faits  pour- 
raient être  cités  en  faveurde  l'identité  étiogénique  des  types  obser- 
vés. Il  est  certain  que  la  maladie  des  chiens  constitue,  comme  la 
gourme,  une  infection  unique  exprimée  par  des  localisations  mul- 
tiples et  par  des  manifestations  de  divers  ordres. 

(1)  A.  Kraiewsky.  Die  S taupe,  ihre  Contagiositüt  and  Uebertraybarkeit  durch  die  Imp- 
funy.  Revue  fur  Thierheilk.,  t.  V,  1881,  t.  VI,  1882. 

(2)  Dupuis.  Recherches  expérimentales  sur  la  vaccine  et  la  maladie  des  jeunes  chiens. 
Ann.  de  méd.  vét.,  1887,  p.  305. 

(3)  Voir  pour  l’historique  de  la  question  : Galli-Valerio.  Il  micro-organismo  del 
cimurro.  Il  moderno  Zooiatro,  1895,  p.  105.  Parmi  les  travaux  les  plus  récents  : Babes  et 
Barzanesco.  Nouvelles  recherches  sur  la  maladie  des  petits  chiens.  Annales  de  l’Inst.  path. 
et  anat.  de  Bucarest,  t.  \,  18.),),  p.  431.  Galli-\  alerio.  Der  Mihroorganismus  der  Hun- 
destaupe.  Centralbl.  f.  Bakter.,  t.  XIX,  1890,  p.  694. 
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Espèces  affectées.  — Le  chien,  el  probablement  aussi  le  chai, 
sont  principalement  affectés. 

D’après  Frohner,  la  maladie  serait  observée  chez  le  singe  (?),  le 
renard,  le  loup,  Y hyène  et  le  chacal. 

Distribution  géographique.  — Fréquence.  — D’après  Heusinger, 
la  maladie  des  chiens,  originaire  du  Pérou,  aurait  été  importée  en  Europe 
dans  le  courant  du  xvnc  siècle;  elle  serait  apparue  en  France  vers  1740, 
puis  en  Allemagne  (1748),  en  Angleterre  (1759),  en  Italie  1 1764  ),  en  Russie 
(1770)  et  en  Sibérie  (1783).  Cette  opinion,  basée  sur  des  documents  histo- 
riques, est  insuffisamment  établie  et  les  dates  précitées  indiquent,  en 
réalité,  l’époque  où  la  maladie  fut  différenciée  des  autres  affections 
enzootiques.  Desmars,  qui  observait  la  contagion  en  1763,  estime  qu’elle 
a sévi  de  fout  temps  en  France,  mais  qu’elle  y est  restée  méconnue  ; Laosson 
croit  reconnaître  la  maladie  des  chiens  dans  plusieurs  pestes  » du 
moyen  âge. 

A l'heure  actuelle,  l’affection  est  presque  partout  répandue  et  elle  est  si 
fréquente  que  beaucoup  la  considèrent  comme  constante  et  inévitable. 
Dans  quelques  régions  isolées  seulement,  la  maladie  n’a  point  encore 
pénétré;  elle  est  inconnue  à la  Terre  de  Feu.  (Hyades.) 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

On  peut  distinguer  trois  formes  cliniques,  suivant  que  les  altéra- 
tions prédominent  sur  la  peau,  sur  Y appareil  respiratoire  ou  sur 
Y appareil  digestif.  Ces  diverses  formes  pourront  d’ailleurs  se  trou- 
ver diversement  associées  sur  un  même  malade  ; les  accidents 
cutanés  coexistent  souvent  avec  l'une  des  autres  localisations. 

En  outre  de  ces  formes,  on  observe  des  complications  qui  portent 
sur  divers  appareils,  et  principalement  sur  le  système  nerveux. 

a)  Forme  éruptive.  — Des  accidents  cutanés  sont  observés  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas  ; ils  consistent  en  une  éruption  vésico- 
pustuleuse  localisée  en  certaines  régions. 

Les  vésico-pustules  se  montrent  dans  les  endroits  où  la  peau  est 
fine,  à la  face  interne  des  cuisses,  sous  le  ventre,  aux  ars...  ; elles 
débutent  par  des  taches  ecchymotiques  rosées,  au  centre  desquelles 
apparaît  un  soulèvemen  t épidermique  gris  rosé,  puis  blanc  jaunâtre. 
L’éruption  est  discrète  ou  confluente,  plusieurs  vésico-pustules  se 
trouvant  réunies  en  plaques  irrégulières.  Lesvésicules  développées 
sont  de  teinte  jaunâtre,  irrégulièrement  arrondies;  leur  base  est 
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entourée  d’une  auréole  rosée,  trace  de  l’ecchymose  primitive  ; il 
n’existe  qu’une  légère  infiltration  du  derme.  La  vésicule  ponction- 
née donne,  au  début,  un  liquide  clair  et  incolore  ; plus  tard,  elle 
fournit  une  gouttelette  d’un  pus  liquide,  très  virulent.  Ouvertes 
spontanément,  les  bulles  laissent  à nu  de  petites  plaies  ; celles-ci 
persistent  et  suppurent,  ou  bien  elles  se  recouvrent  d’une  croûte, 
qui  s’élimine  après  trois  ou  quatre  jours. 

On  observe  chez  certains  malades,  en  même  temps  que  l’éruption 
vésiculeuse  ou  isolément,  un  exanthème  étendu  à diverses  régions, 
notamment  à la  tète,  au  cou,  aux  épaules...  Le  poil  est  agglutiné  par 
un  exsudât  visqueux;  plus  tard,  la  région  est  sèche,  rugueuse,  cou- 
verte de  petites  croûtes  adhérentes,  puis  de  pellicules  grisâtres. 

Les  éruptions  pustuleuses  s’opèrent,  en  quelques  cas,  par  poussées 
successives,  des  vésicules  nouvelles  se  montrent,  à des  intervalles 
irréguliers,  pendant  deux  ou  trois  semaines. 

Ces  accidents  cutanés  existent  seuls  ou  associés  à l'une  des  autres 
localisations.  Dans  le  premier  cas,  les  accidents  généraux  sont 
peu  graves  ; on  observe  de  la  tristesse,  de  la  dépression  des  forces 
et  de  l’hyperthermie  pendant  deux  ou  trois  jours. 

b)  Forme  thoracique.  — On  constate  au  début  les  symptômes 
généraux  communs  à toutes  les  formes  ; le  malade  est  triste  ; 
l’appétit  est  en  partie  supprimé;  la  température  est  élevée,  vers  41° 
et  au-dessus.  L’animal  éternue  fréquemment;  il  passe  les  pattes 
sur  son  nez  et  frotte  les  narines  sur  les  objets  qui  l’entourent;  les 
muqueuses  apparentes  sont  sèches  et  rouges;  l’air  expiré  paraît 
chaud  à l'orifice  des  naseaux.  Les  signes  généraux  s’accentuent. 
L’eau  pure  est  seule  acceptée.  Après  deux  ou  trois  jours,  le  jetage 
apparaît,  d’abord  séreux,  incolore  ou  citrin,  puis  muco-purulent, 
de  couleur  grisâtre,  strié  de  sang.  Le  jetage  reste  adhérent  au  pour- 
tour des  narines;  la  respiration  est  sifflante,  notablement  accélérée. 
La  toux  se  produit  sous  la  moindre  impression;  elle  est  quinteuse, 
accompagnée  du  rejet  de  muco-pus  par  la  bouche  et  par  les  na- 
seaux. L’état  général  reste  stationnaire;  l’appétit  est  faible  et  capri- 
cieux ; le  malade  reste  couché  ; la  démarche  est  hésitante  : les 
paupières  sont  salies  par  une  chassie  jaunâtre.  On  constate  en  même 
temps  quelques  troubles  digestifs,  du  vomissement  et  de  la  diarrhée. 

Ces  symptômes  sont  seuls  observés  dans  les  formes  légères:  le 
jetage  et  la  toux  persistent  pendant  deux  à trois  semaines  et  tous 
les  accidents  disparaissent.  Dans  les  formes  graves,  lors  de  l’enva- 
hissement des  bronches  et  du  poumon,  l’état  général  s’aggrave  ; 
l’affaiblissement  devient  extrême;  il  existe  du  souffle  labial  per- 

Nocard  et  Leclainche.  — 2°  édit. 
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manent;  la  conjonctive  est  recouverte  d’un  muco-pus  abondant; 
parfois,  la  cornée  prend  subitement  une  teinte  laiteuse;  la  tempéra- 
ture atteint  42°,  avec  des  oscillations  de  1 à 2°.  Le  jetage  est  abon- 
dant, gris  ou  jaunâtre;  la  toux  est  faible,  douloureuse,  fréquente; 
la  respiration  est  courte  et  accélérée.  La  percussion  ne  fournit  aucun 
signe  précis.  On  perçoit  à l’auscultation  des  râles  sibilants  humides 
et  du  gargouillement  bronchique. 

Dans  une  dernière  période,  l’animal,  épuisé,  est  incapable  de 
se  soulever  ; le  souffle  labial  est  permanent  ; la  cornée  s’ulcère 
en  un  point  ; la  toux  est  faible,  à peine  perceptible  ; la 
température  baisse.  La  mort  arrive,  par  asphyxie,  sans  période 
agonique. 

c)  Forme  abdominale.  — La  localisation  gastro-intestinale  est 
annoncée  par  de  la  tristesse,  de  l’inappétence,  une  soif  vive  et  un 
état  fébrile  ou  subfébrile  permanent.  Les  muqueuses  sont  injec- 
tées; la  bouche,  sèche,  répand  une  odeur  fétide.  L’animal  reste 
couché  ; obligé  à se  déplacer,  il  marche  lentement,  le  dos  forte- 
ment voussé;  l’abdomen  est  rétracté,  douloureux  à l’exploration. 

Ces  symptômes  augmentent  d’intensité  pendant  quelques  jours. 
L’animal  rejette  des  excréments  durs,  recouverts  de  mucosités 
sanguinolentes,  puis  la  diarrhée  s’établit.  La  faiblesse  augmente, 
le  malade  est  abattu,  somnolent.  La  conjonctive  se  recouvre  d’un 
exsudât  muco-purulent;  la  cornée  se  trouble  et  s’ulcère;  la  bouche 
exhale  une  odeur  repoussante  ; la  muqueuse  est  ulcérée  au  niveau 
des  gencives,  de  teinte  plombée,  recouverte  d’un  enduit  pultacé  de 
couleur  grise.  Parfois  de  l'ictère  apparaît  et  la  mort  arrive  rapi- 
dement. 

Dans  une  dernière  période,  l’état  général  est  encore  aggravé. 
L’animal  est  considérablement  amaigri;  le  ventre  est  rétracté;  les 
muqueuses  sont  anémiées.  Les  battements  du  cœur  sont  fréquents, 
à peine  perceptibles.  Des  épreintes  provoquent  le  renversement  et 
l’issue  du  rectum.  La  mort,  par  épuisement,  est  la  terminaison 
constante. 

Complications.  — Les  complications  portent  de  préférence  sur 
le  système  nerveux  central.  Les  accidents  sont  observés  au  cours 
de  l une  des  formes  précédentes,  à une  période  quelconque  de  l’évo- 
lution ; ils  sont  d’ordre  cérébral  ou  médullaire. 

Les  troubles  consistent  en  un  état  de  dépression  intense  ; les 
sujets  sont  hébétés,  insensibles  aux  excitations  ; la  station  est 
impossible;  l’animal  reste  immobile,  les  membres  écartés;  forcé  à 
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se  déplacer,  il  chancelle  et  tombe  dès  les  premiers  pas.  Souvent, 
le  coma  est  permanent;  la  respiration  est  courte  et  ralentie;  les 
battements  du  cœur  sont  faibles  et  peu  fréquents;  la  tempéra- 
ture descend  au-dessous  de  la  normale  et  la  mort  arrive  rapi- 
dement. 

En  d’autres  cas,  on  observe  des  périodes  d’excitation  ; les  malades 
s’agitent,  grattent  la  paille  de  leur  niche;  certains  se  montrent  irri- 
tables; ils  cherchent  à mordre  sous  la  moindre  provocation.  1 antôt 
ces  accidents  durent  pendant  quelques  heures  à peine  et  le  ma- 
lade retombe  dans  le  coma,  tantôt  au  contraire  ils  persistent  pen- 
dant plusieurs  jours  et  ils  s’accompagnent  de  troubles  divers.  Les 
muqueuses  sont  injectées  ; la  pupille  est  dilatée  ; les  battements  du 
cœur  sont  irréguliers  et  accélérés  (120-150  par  minute)  ; la  respi- 
ration est  vite  et  courte  (50  et  plus  par  minute);  la  température 
monte  à 41°,2-42°.  Une  complication  fréquente  est  la  chorée, 
à début  brusque  ou  progressif,  limitée  à un  groupe  musculaire  ou 
étendue  d’emblée  à la  plupart  des  régions.  Des  accidents  médul- 
laires apparaissent  ; l’animal  se  soulève  avec  peine  et  la  marche 
est  vacillante.  Les  symptômes  s’aggravent  ; l’animal  ne  reconnaît 
plus  les  personnes  et  il  ne  distingue  plus  les  objets  ; les  périodes 
d’excitation  ne  sont  plus  qu’ébauchées  et  décelées  par  des  mou- 
vements de  balancement  de  la  tète  et  des  soubresauts  des  membres. 
La  faiblesse  est  extrême;  le  coma  devient  de  plus  en  plus  profond  ; 
la  paralysie  envahit  tout  le  tronc,  la  température  descend  jusque 
vers  35°-32°  et  le  malade  succombe. 

Les  accidents  affectent  encore  le  type  épileptiforme,  dès  le 
début  de  la  maladie.  Les  crises  sont  annoncées  par  une  période 
d’inquiétude  et  d’agitation;  les  contractures  musculaires  portent 
sur  les  masséterset  les  muscles  de  la  nuque,  parfois  sur  lesmuscles 
du  dos  et  des  membres.  Le  malade  s’agite  sur  le  sol,  grince  des 
dents,  mâchonne  et  salive  abondamment.  Les  crises  ont  d’abord 
une  durée  de  20-6y  secondes;  elles  deviennent  de  plus  en  plus  fré- 
quentes et  elles  se  prolongent  pendant  un  temps  plus  long.  La  mort 
survient  presque  inévitablement,  à la  suite  d’un  accès  ou  pendant 
une  période  de  coma.  Alors  que  les  animaux  survivent,  il  est  rare 
que  la  guérison  soit  complète  ; il  reste  de  la  chorée  ou  de  la 
paralysie  plus  ou  moins  complète  du  train  postérieur. 

Les  accidents  oculaires  sont  fréquents  au  cours  de  la  maladie. 
L’œdème  primitif  de  la  cornée  se  complique  d’ulcération  de  la 
vitre,  suivie  de  perforation  et  d’ophtalmie  interne  purulente,  ou 
de  taches  cicatricielles  si  la  cicatrisation  est  obtenue. 
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Marche.  — Les  nombreux  aspects  de  la  maladie  sont  fonction 
à la  fois  de  la  gravité  de  l’infection  et  de  la  coexistence  des  diverses 
localisations  étudiées. 

Parfois,  les  accidents  sont  très  légers;  on  constate  une  éruption 
cutanée  exanthémateuse  ou  des  vésico- pustules,  quelques  troubles 
digestifs,  de  l’inappétence,  un  œdème  passager  de  la  cornée  et 
tout  disparaît  en  une  semaine  environ.  En  d’autres  cas,  l’infection 
se  présente  d’emblée  sous  une  forme  grave;  le  malade  succombe 
en  quelques  jours,  avec  des  symptômes  d’intoxication  générale, 
avant  que  les  accidents  locaux  aient  été  observés. 

Des  accidents  chroniques  sont  rencontrés.  11  persiste  de  la  toux, 
de  l’essoufflement  dans  la  forme  thoracique  (bronchite  chronique), 
de  la  dyspepsie,  du  catarrhe  intestinal,  dans  la  forme  abdominale, 
de  l’amaurose,  de  la  surdité,  des  paralysies  locales  et  de  la  parésie 
du  train  postérieur  (myélite  chronique)  dans  les  formes  cérébro- 
spinales.  Chez  de  nombreux  malades,  un  état  de  faiblesse  générale 
persiste,  avec  maigreur,  anémie,  inappétence  ; les  troubles  ne 
peuvent  être  rattachés  à aucune  lésion  locale  appréciable. 

Pronostic.  — Le  pronostic  varie  suivant  la  localisation  observée 
et  suivant  l’intensité  des  accidents.  Si  l’éruption  cutanée  est  seule 
constatée  dès  le  début,  on  peut  espérer  une  évolution  bénigne  ; 
toutefois,  des  complications  sont  possibles  ; des  signes  de  broncho- 
pneumonie ou  d’entérite  apparaissent  en  certains  cas,  tandis  qu’en 
d’autres  des  troubles  nerveux  surviennent  vers  la  fin  de  la  convales- 
cence. La  forme  thoracique  est  toujours  grave  ; les  animaux  appar- 
tenant aux  races  importées  (lévriers,  danois,  terre-neuve...)  et  les 
petits  chiens  d’appartement  (skye,  king-Charles,  toy...)  succombent 
dans  la  proportion  de  60  à 80  p.  100;  les  chiens  de  rue  résistent 
beaucoup  mieux  et  ils  guérissent  dans  la  moitié  des  cas  au  moins. 
La  forme  intestinale  est  presque  aussi  grave  que  la  précédente  ; 
dès  que  la  dysenterie  apparaît,  la  guérison  n’est  plus  obtenue  que 
chez  la  moitié  des  malades;  la  convalescence  est  longue  et  pénible. 

En  outre  de  la  mortalité  considérable  qu’elle  entraîne,  la  maladie 
des  chiens  est  grave  par  les  troubles  persistants  qui  en  sont  la 
conséquence  ; la  chorée,  localisée  ou  étendue,  la  parésie  de 
l’arrière-train,  les  monoplégies  avec  atrophie  musculaire  sont 
des  complications  habituelles. 
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II.  — Lésions. 


Les  altérations  portent  sur  l’appareil  respiratoire,  sur  l’appareil 
digestif  ou  sur  le  système  nerveux  central. 

a)  Les  lésions  de  Y appareil  respiratoire  affectent  à la  lois  la  mu- 
queuse, le  poumon  et  la  plèvre.  La  pituitaire  est  injectée,  infiltrée 
et  recouverte  d’un  exsudât  muco-purulent;  il  existe  des  taches 
ecchymotiques  et  des  escarres  liées  à des  troubles  circulatoires. 
Des  altérations  inflammatoires  sont  retrouvées,  à divers  degrés, 
sur  la  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches.  Les 
grosses  bronches,  généralement  peu  altérées,  renferment  des  mu- 
cosités sanguinolentes.  Les  petites  bronches,  plutôt  affectées  (bron- 
chite capillaire),  sont  obstruées  par  un  exsudât  épais  et  grisâtre, 
adhérent  aux  parois.  Des  foyers  disséminés  de  pneumonie  lobu- 
laire coexistent  en  la  plupart  des  cas;  à leur  niveau,  le  tissu  est 
plus  résistant,  de  couleur  foncée  sur  la  coupe;  les  parties  centrales 
des  lobes  contiennent  des  foyers  purulents  ou  des  masses  gangre- 
neuses. Les  plèvres  renferment  soit  un  transsudât  citrin  ou  rosé 
peu  abondant,  soit  un  exsudât  inflammatoire  trouble,  de  couleur 
rosée  ou  brune,  mélangé  de  coagula  fibrineux.  Les  ganglions  bron- 
chiques sont  infiltrés,  tuméfiés,  parfois  purulents. 

b)  Sur  Yappareil  digestif , les  altérations  prédominent  sur  l'in- 
testin grêle  : la  muqueuse  est  rouge,  épaissie,  parsemée  de  taches 
ecchymotiques  ou  de  plaques  hémorragiques  sous-muqueuses.  Les 
follicules  solitaires  et  les  plaques  de  Peyer  paraissent  enfoncés 
dans  la  muqueuse  tuméfiée;  des  ulcérations  superficielles  sont 
disséminées  sur  toute  la  longueur  de  l’intestin. 

L’examen  histologique  décèle  la  chute  de  l’épithélium  et  une 
infiltration  de  cellules  migratrices  dans  la  couche  sous-muqueuse  ; 
au  niveau  des  plaques  de  Peyer,  les  cellules  accumulées  subissent 
des  dégénérescences  et  s’éliminent  en  abondance.  Les  ganglions 
sont  volumineux,  rouges  et  succulents  sur  la  coupe.  Dans  le  foie, 
les  cellules  hépatiques  sont  en  voie  de  dégénérescence  granulo- 
graisseuse;  on  rencontre,  en  divers  points,  des  amas  de  leucocvtes. 

c)  Dans  le  système  nerveux  central , les  lésions  consistent,  dans 
les  formes  aiguës,  en  une  congestion  générale  des  méninges  céré- 
brales et  spinales  ; les  plexus  choroïdes  sont  hypérémiés  ; les 
ventricules  cérébraux  renferment  une  sérosité  rosée;  sur  la  coupe 
du  cerveau,  on  constate  un  sablé  hémorragique;  la  congestion  est 
retrouvée  dans  la  moelle,  notamment  au  niveau  des  régions  cervi- 


48G 


MALADIE  DES  CHIENS. 


cale  et  lombaire.  En  d’autres  cas,  il  existe  seulement  de  l’œdème 
cérébral,  avec  ramollissement  de  la  substance  nerveuse  et  exsudât 
séreux  dans  les  ventricules  et  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Les  espaces  lymphatiques  périvasculaires  sont  remplis  de  leu- 
cocytes (Nocard,  Kolesnikoff...)  au  niveau  des  petits  vaisseaux;  en 
quelques  points,  les  parois  des  capillaires  sont  altérées  et  la  prolifé- 
ration de  l’endothélium  détermine  leur  oblitération  partielle  ou  totale 
(Kraiewsky).  Les  cellules  nerveuses  sont  peu  ou  pas  altérées.  Dans 
les  formes  aiguës  à dominante  médullaire,  on  rencontre  des  foyers 
de  congestion  et  des  exsudats  fibrineux  dans  les  gaines  vasculaires 
et  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  substance  grise,  il  existe  de  petits 
centres  hémorragiques,  avec  ramollissement  de  la  substance  ner- 
veuse ; l’infiltration  s’étend  parfois  aux  nerfs  sensitifs  et  moteurs  (1). 

On  signale,  dans  les  formes  chroniques,  de  la  sclérose  en  foyers 
au  niveau  de  la  moelle  lombaire,  avec  compression  et  atrophie  de  la 
substance  propre. 

III.  — Diagnostic. 

La  maladie  des  chiens  est  généralement  reconnue  sans  difficulté. 
L'apparition  de  symptômes  généraux  graves,  survenant  chez  des 
animaux  jeunes,  en  l’absence  d’une  cause  évidente,  peut  être  rap- 
portée huit  fois  sur  dix  à la  maladie.  A une  période  plus  avancée, 
les  localisations  sont  sûrement  rattachées  à leur  véritable  cause 
si  l’on  rencontre  des  accidents  cutanés  éruptifs  ; en  leur  absence,  la 
gravité  de  l’état  général  et  la  constatation  des  accidents  oculaires 
suffisent  pour  établir  le  diagnostic. 

Chez  les  sujets  âgés  seulement,  les  localisations  pourront  être 
confondues  avec  des  accidents  d’un  autre  ordre.  La  forme  respira- 
toire simule  la  broncho-pneumonie  ou  la  pleur  o-pneumonie,  simple 
ou  tuberculeuse  ; la  forme  intestinale  se  traduit  par  des  signes 
analogues  à ceux  des  entérites  graves  et  des  intoxications.  Les 
accidents  nerveux  de  la  maladie  peuvent  être  confondus  avec  la  rage; 
le  diagnostic  différentiel,  assuré  si  l’animal  survit  pendant  plus  de 
six  à huit  jours,  reste  incertain  si  la  mort  est  prématurée  et  en 
l'absence  de  signes  évidents,  tels  que  l’éruption  cutanée  (2). 

(1)  Galli-Valerio,  La  meningo-mielite  da  cimurro.  11  moderno  Zooiatro,  1893,  p.  224 
(avec  bibliogr.). 

(2)  Encore  convient-il  de  se  montrer  extrêmement  prudent  si  une  personne  a été 
mordue,  la  rage  pouvant  coexister  avec  la  maladie.  La  tendance  agressive,  signalée 
partout  comme  un  signe  différentiel,  n’a  en  réalité  aucune  valeur.  Si  le  chien  aflecté  de 
la  maladie  n’attaque  pas  les  personnes,  il  se  montre  très  irritable  et  il  mord  à la  suite 
d’un  simple  attouchement  ; or,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  c’est  dans  les  mêmes 
conditions  que  le  chien  enragé  inflige  des  morsures. 


ÉTIOLOGIE. 


487 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  virulence  existe  dans  les  produits 
de  sécrétion  des  muqueuses  enflammées,  dans  le  jetage  (Renner  et 
Karle),  les  larmes  (Kraiewsky)  et  dans  le  contenu  des  vésicules 
cutanées  (Trasbot).  La  virulence  du  sang,  théoriquement  probable 
à un  moment  de  l’infection,  aurait  été  constatée  par  Konnhâuser  (?). 

Réceptivité.  — Les  chiens  de  toute  race  et  de  tout  âge  sont 
aptes  à l’infection.  Cependant  l’évolution  est  plus  grave  chez  les 
sujets  appartenant  à certaines  races;  les  petits  chiens  d’apparte- 
ment (levrettes,  king-Charles,  carlins),  et,  parmi  les  grands  ani- 
maux, les  terre-neuve  et  les  danois  sont  surtout  éprouvés.  L’âge  a 
une  influence  marquée;  sur  un  animal  adulte,  vierge  de  conta- 
mination antérieure,  l’affection  est  généralement  bénigne.  On 
observe  d’ailleurs  des  prédispositions  individuelles  indépendantes 
de  toute  cause  déterminée;  parmi  les  chiens  d’une  même  portée, 
élevés  dans  des  conditions  identiques,  les  uns  contracteront  une 
maladie  grave  et  mortelle,  les  autres  ne  présenteront  que  des  acci- 
dents sans  gravité. 

L'évolution  de  la  maladie  procure  une  immunité  solide,  qui  per- 
siste pendant  toute  la  vie;  on  s’explique  qu’en  raison  des  chances 
nombreuses  de  contamination,  peu  de  chiens  échappent  à une  infec- 
tion prématurée  et  que  la  maladie  ait  pu  être  considérée  comme 
propre  aux  jeunes  sujets. 

Parmi  les  animaux  des  autres  espèces,  le  chat  est  seul  apte  à 
l’infection;  Laosson  a obtenu  la  transmission  au  chat  par  l’ino- 
culation intra-cutanée  du  jetage  virulent. 

Modes  de  la  contagion.  — L’observation  tend  à démontrer 
que  la  maladie  procède  exclusivement  de  la  contagion,  et,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  de  contacts  immédiats.  La  cohabitation 
avec  un  malade  constitue  un  mode  certain  de  la  transmission 
pour  tous  les  animaux  non  immunisés  par  une  atteinte  antérieure. 

Le  contage  paraît  se  conserver  dans  les  locaux  infectés,  sous 
certaines  conditions.  En  nombre  de  chenils,  la  maladie  frappe 
à coup  sûr  tous  les  jeunes,  dès  les  premières  semaines  de  la  vie, 
alors  qu’aucune  importation  ne  peut  être  soupçonnée. 

Les  modes  de  la  pénétration  du  virus  sont  peu  connus. 
L inoculation  cutanée  provoque  l’infection  à coup  sûr  chez  le  chien 
et  chez  le  chat  ; les  premiers  symptômes  consistent  en  un  état 
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fébrile  initial,  suivi  d’une  éruption  confluente  dans  le  voisinage 
du  point  de  pénétration. 

Le  rôle  respectif  des  voies  digestives  et  des  voies  respiratoires 
dans  la  contagion  accidentelle  est  indéterminé.  Il  est  probable  que 
le  virus  pénètre  en  divers  points  de  la  muqueuse  digestive;  d’autre 
part,  l’infection  par  la  muqueuse  respiratoire  est  certainement 
possible,  par  l’intermédiaire  de  poussières  virulentes  inhalées 
(Venuta,  Frôhner...). 

Pathogénie.  — Les  premiers  symptômes  apparaissent,  lors  de 
1 inoculation  cutanée,  quatre  à six  jours  en  moyenne  après  la  péné- 
tration. Les  modes  de  l’infection  varient  sans  doute,  à la  fois,  suivant 
les  qualités  du  virus,  le  mode  d’introduction  et  la  résistance  de 
l’organisme.  L’analyse  des  lésions  permet  de  prévoir  que  le  contage 
pénètre  dans  le  sang  au  début  de  la  maladie  (lésions  cutanées),  la 
culture  s’opérant  ensuite  dans  quelques  terrains  d’élection. 

L’action  sur  l’organisme  s'exerce  par  l’intermédiaire  de  produits 
solubles  auxquels  doivent  être  rapportés  l’état  général  d’intoxication 
grave,  les  troubles  locaux  de  la  circulation  capillaire  et  certains 
d’entre  les  accidents  nerveux  observés. 

Résistance  du  virus.  • — Le  virus  résiste  à la  dessiccation  ; ses 
propriétés  ne  s’atténuent  graduellement  qu’après  plusieurs  semaines. 
La  congélation  est  sans  effet  sur  la  virulence  (Kraiewsky). 

Immunisation.  — L'immunisation  n’est  obtenue  que  par  l’ino- 
culation du  virus  lui-même.  L’inoculation  cutanée  confère  l’immu- 
nité ; elle  n’est  suivie,  dans  la  plupart  des  cas,  que  d’une  éruption 
locale  peu  grave;  cependant  des  accidents  viscéraux  sont  à redouter 
et  la  méthode  n’est  susceptible  d’aucune  application  prophylactique. 


Traitement  (1). 

La  thérapeutique  doit  tendre,  d’une  part,  à soutenir  les  forces  du 
malade  et  à combattre  les  phénomènes  d’intoxication,  de  l’autre  à 
remplir  diverses  indications  symptomatiques,  variables  suivant  les 
modes  de  l'évolution. 

I.  — Le  traitement  général  est  surtout  diététique;  le  malade  est 

(I)  Frôhner.  JJeber  die  Quecksilberbehandlung  dev  Hundestaupe.  Archiv  fur  ïhier- 
heilk.,  t.  XV,  1889,  p.  100.  — Fkieoberüer.  Staupe  der  Ilunde  und  Katzen.  Münchener 
Jahresb.,  1890,  p.  47. 
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placé  dans  un  local  parfaitement  abrité,  à température  constante; 
il  reçoit  une  alimentation  choisie,  du  lait,  de  la  viande  crue  hachée, 
du  bouillon  de  viande  ou  des  soupes.  Si  la  fièvre  est  intense,  on 
doit  recourir  aux  antithermiques;  l’antipyrine  est  donnée  en  solu- 
tion aqueuse,  à la  dose  de  25  centigrammes  à 1 gramme  par  heure, 
jusqu’à  ce  que  l’hypothermie  soit  obtenue;  l’eau  d’amandes  amères 
(1  à 2 grammes  toutes  les  deux  heures)  peut  être  aussi  conseillée. 
Les  toniques  et  les  excitants  diffusibles  sont  indiqués;  on  pres- 
crit, suivant  les  indications  spéciales,  l’extrait  de  viande,  le  vin 
de  gentiane,  le  camphre,  l’éther...  La  digitale,  les  injections  sous- 
cutanées  de  caféine,  d’éther,  d'alcool  camphré...  sont  prescrites 
lors  d’affaiblissement  extrême,  avec  intermittences  cardiaques.  Le 
traitement  systématique  par  les  mercuriaux  (frictions  de  pommade 
mercurielle  à 1 : 4 et  calomel)  ne  donne  pas  de  résultats  supérieurs 
à ceux  des  autres  médications  (Frôhner).  De  Bruyn  conseille  l’em- 
ploi du  trichlorure  d’iode  en  solution  à 1 p.  2000;  on  injecte  sous 
la  peau  5-15  grammes  de  la  solution  suivant  la  taille  des  animaux. 

IL  — Les  formes  éruptives  simples  ne  comportent  aucune  indica- 
tion spéciale. 

Dans  le  cas  de  localisation  thoracique,  on  prescrit  les  applications 
révulsives  sur  les  parois  de  la  poitrine  (frictions  de  pommade 
stibiée  ou  applications  répétées  de  teinture  d'iode.  La  toux  fréquente 
et  convulsive  est  atténuée  par  l’emploi  des  sirops  d’éther  ou  de 
codéine  ; le  jetage  abondant  est  combattu  par  l’essence  de  téré- 
benthine (1-2  grammes  dans  l’huile),  les  inhalations  d’eau  phéniquée 
ou  de  crésyl.  Dans  la  broncho-pneumonie,  on  prescrit  l’émétique, 
l'ipéca  ou  le  sulfure  d’antimoine,  à faibles  doses.  Plôsza  recom- 
mande, dans  les  formes  catarrhales,  l’emploi  des  injections  sous- 
cutanées  d’une  solution  d’antipyrine,  à la  dose  de  1 à 2 grammes 
par  jour,  en  une  ou  deux  fois. 

Les  accidents  intestinaux  sont  combattus,  au  début,  par  les  pur- 
gatifs doux  (huile  de  ricin)  ou  parle  calomel  donné  à petites  doses 
(5  à 20  centigrammes)  jusqu’à  effet  purgatif.  Les  vomissements 
sont  traités  par  les  opiacés  (laudanum,  teinture  d’opium)  ; contre 
la  diarrhée,  on  prescrit  également  les  opiacés,  le  camphre,  le 
tannin,  le  salicylate  de  bismuth,  associés  à l’eau  de  riz  ou  à la 
décoction  de  graine  de  lin.  En  l’absence  d’indications  spéciales, 
on  ordonne  : 

2 grammes. 

50  centigrammes. 

10  — 


Bicarbonate  de  soude 

Salol 

Salicylate  de  bismuth 

Une  à cinq  doses  par  jour,  suivant  la  taille. 
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Les  antiseptiques,  employés  seuls  (naphtaline,  salol),  pourraient 
donner  de  bons  résultats. 

Les  complications  diverses  qui  surviennent  au  cours  de  la  ma- 
ladie nécessitent  l’emploi  de  médications  appropriées. 

Pendant  la  convalescence,  souvent  longue  et  pénible,  le  malade 
doit  être  entouré  de  soins  constants.  Les  promenades,  le  séjour 
en  liberté  dans  des  cours  assez  vastes  seront  recommandés. 
L’anémie  persistante  est  traitée  par  les  toniques  amers,  la  liqueur 
de  Fowler  et  par  les  ferrugineux  ; on  emploie,  contre  la  toux  chro- 
nique, 1 iodure  de  potassium  à doses  massives,  l’ipéca,  la  terpine 
ou  l’apomorphine;  dans  le  cas  de  diarrhée  rebelle,  on  prescrit  le 
camphre,  le  tannin,  l’opium,...  associés  aux  solutions  gommeuses 
ou  aux  mucilages. 


Prophylaxie. 

Toutes  les  indications  se  réduisent  en  une  courte  formule  : 
éviter  la  contagion.  Si,  en  fait,  le  mode  d’entretien  et  le  genre  de 
vie  des  animaux  rendent  difficile  ou  impossible  la  prophylaxie,  il 
est  possible  au  moins  de  retarder  l’infection  en  nombre  de  circons- 
tances, et  c’est  là  un  résultat  considérable.  Les  chiens  qui  sont 
parvenus  à l’âge  de  dix  ou  douze  mois  résistent  beaucoup  mieux 
que  les  chiots  à l’infection. 

Dans  un  chenil  d’élevage  suffisamment  isolé,  il  est  possible 
d’éviter  la  contamination  des  jeunes.  On  doit  interdire  l'accès  des 
locaux  à tous  les  chiens,  de  quelque  provenance  que  ce  soit,  ainsi 
qu’aux  personnes  étrangères.  Aucun  animal  n’est  introduit  dans 
l’élevage  sans  avoir  subi  une  quarantaine  suffisante;  s’il  s'agit 
d’un  animal  jeune,  il  est  prudent  de  lui  faire  prendre  un  bain 
antiseptique. 

La  désinfection  des  locaux  infectés  doit  porter  non  seulement 
sur  les  cages  et  les  habitations,  mais  aussi  sur  le  sol  des  parcours, 
sur  les  gamelles,  les  colliers,  les  chaînes  d’attache  et  généralement 
sur  tous  les  objets  à l’usage  des  chiens  ou  des  personnes  chargées 
de  leur  donner  des  soins  (1). 

(1)  Nocard,  Saint-Yves  Ménard,  Weber,  Chauveau,  etc.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vétérinaire,  1887,  p.  113. 
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La  gourme  est  une  maladie  virulente,  contagieuse,  propre  aux 
solipèdes,  due  à la  culture  dans  l’organisme  du  Streptococcus  crjui 
de  Scliuetz. 

La  maladie  évolue  sous  les  types  les  plus  divers  ; il  n’est  pas 
d’exemple  plus  complet  de  la  multiplicité  des  aspects  cliniques  que 
peut  revêtir  une  même  infection.  Exprimée  seulement,  en  certains 
cas,  par  une  éruption  cutanée  bénigne,  elle  se  traduit  en  d’autres 
par  des  catarrhes  diffus  des  muqueuses  ou  par  des  foyers  limités 
de  suppuration,  affectant  les  sièges  les  plus  divers  ; dans  certaines 
formes  enfin,  elle  revêt  les  caractères  d’une  septicémie  maligne, 
à évolution  rapide. 

Le  cheval  et,  à un  moindre  degré,  l’âne  et  le  mulet,  sont  les 
seuls  animaux  affectés.  La  gourme  frappe  de  préférence  les  jeunes 
sujets,  moins  peut-être  en  raison  d’une  prédisposition  inhérente 
à l’âge  que  de  la  multiplicité  des  chances  d’infection  prématurée. 

L ne  première  atteinte  ne  confère  qu’une  immunité  partielle  et 
temporaire;  la  maladie  récidive  plusieurs  fois  sur  un  même  animal, 
à des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés. 

Historique.  — Sous  sa  forme  habituelle  de  catarrhe  des  premières 
voies  respiratoires,  la  gourme  devait  allirer  l’attention  des  observateurs 
les  moins  prévenus;  on  signale,  à toutes  les  époques,  son  caractère 
enzootique  et  sa  fréquence  chez  les  jeunes  chevaux.  Solleysel  (1604) 
considère  la  maladie  comme  une  crise  favorable  et  presque  nécessaire. 
<'  C'est  une  vuidange  ou  décharge  des  humeurs  superflues  contractées 
dans  la  jeunesse...  Nous  ne  pouvons  mieux  la  comparer,  dit-il,  qu’à  la 
petite  vérole  des  enfants.  » Pour  lui,  la  gourme  est  certainement  conta- 
gieuse et  il  recommande  « de  séparer  le  cheval  qui  jette  sa  gourme  des 
autres  chevaux...  ; l’odeur  seule  est  capable  de  luy  communiquer  ce  mal, 
qui  se  peut  prendre  aussi  en  beuvantdans  unmesme  seau  ».  Il  insiste  sur 
ce  fait  qu’il  s'agit  d’une  « maladie  générale  » et  que  la  suppuration  peut 
s'opérer  par  les  points  les  plus  divers.  « Il  y a des  chevaux  (pii  jettent  la 
gourme  par  diverses  parties,  par  une  épaule,  par  un  jarret,  par-dessous 
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le  rognon,  par  un  pied,  par  un  endroit  blessé...,  enfin  par  l’endroit  le 
plus  laible  qui  est  dans  tout  le  corps  de  l’animal...  » 

Lafosse,  avec  lui  Vitet,  Bourgelat  et  les  premiers  maîtres  des  Ecoles  vé- 
térinaires conservent  cette  théorie  humorale  de  la  gourme  ; toutefois,  ils 
comprennent  qu’il  est  difficile  de  concilier  l’idée  d’une  dépuration  physio- 
logique avec  celle  de  la  contagion,  et  ils  invoquent  un  poison  inconnu, 
qui  circulerait  dans  le  sang,  pour  s’éliminer  ensuite  en  provoquant  les 
accidents  locaux.  La  même  conception  est  naturellement  défendue,  dans 
toute  l’Europe,  par  les  premiers  vétérinaires,  tous  tributaires  de  l’ensei- 
gnement français.  On  la  retrouve  professée  en  Italie  par  Brugnonc,  en 
Allemagne  par  \\  olstein,  Kersting  et  Pilger. 

\ iborg  (1802)  obtient  plusieurs  fois  la  transmission  expérimentale  par 
l’inoculation  du  jetage  ou  du  pus  des  abcès  sur  la  pituitaire  du  poulain 
sain  (1)  ; il  admet  qu’il  s’agit  d’une  maladie  générale,  se  traduisant  par  un 
état  fébrile  initial,  dû  à la  présence  d’un  poison  dans  le  sang,  et  par  des 
suppurations  locales  sur  les  muqueuses,  dans  l’auge,  autour  de  la  gorge 
ou  dans  d’autres  parties  du  corps.  Erdelyi  (1813),  qui  obtient  également  la 
transmission  expérimentale,  regarde  la  contagion  comme  évidente  : il 
croit  à une  crise,  due  essentiellement  à l'accumulation  de  la  lymphe  et 
provoquée  par  des  causes  banales  ; il  reconnaît  encore  la  diversité  des 
localisations  gourmeuses  et  il  réunit  les  suppurations  des  diverses  régions 
sous  le  nom  de  gourme  disséminée  (verschlagene  Druse)  (2).  Un  peu  plus 
tard,  Toggia  (1823)  transmet  la  maladie,  par  inoculation,  à huit  poulains 
sains  ; avec  le  jetage  recueilli  sur  ces  animaux,  il  inocule  six  autres 
poulains  avec  le  même  succès  (3). 

Une  réaction  allait  bientôt  s’opérer.  Vatel  et  Iiurtrel  d’Arboval,  appli- 
quant à la  gourme  les  doctrines  de  Broussais,  la  considèrent  comme  une 
inflammation  simple  des  voies  respiratoires,  incapable  de  se  transmettre 
par  contagion.  Défendue  encore  par  Delafond,  cette  théorie  ne  devait 
guère  diffuser  en  dehors  des  académies  où  elle  était,  née.  Des  praticiens 
comme  Martin  (de  Brienne),  Mousis,  Charlier,  Donnariex,  Reynal, 
Damalix...  accumulent  des  faits  d’observation  qui  démontrent  la 
contagion  à l’évidence;  ils  prouvent  que  l’on  réalise  à coup  sur  l’infection 
par  l’inoculation  directe  ou  par  l’introduction  d’un  malade  dans  une 
écurie  d’élevage  (4). 

(1)  « Man  hat  von  jungen  Pferden,  welche  Kropf  'gourme)  hatten,  den  Naseneiter 
genommen  und  in  die  Schleimhaut  von  Füllen  ihn  eingerieben.  Diese  standen  meilen- 
weit  von  dem  kranken  Orte  entfernt  und  befanden  sich  in  einem  Stall,  wo  man  nicht 
den  mindesten  Zufall  von  Kropf  gespürt  batte,  und  nichts  desto  weniger  zog  man 
ihnen  durch  eine  solche  Impfung  den  Kropf  zu.  Diese  Yersuche  hat  man  in  mehren 
Jahren  mit  demselbeu  Erfolge  und  selbst  mit  der  Materie  aus  Kropfgeschwuren  wie- 
derholt.  » 

Viborg.  Sammlung  von  Abhancllungen  für  Thier.  und  OEcon.,  t.  III,  1802,  p.  282. 

(2)  Erdelyi.  Ueber  die  Drusenkrankheit  der  P fer  de.  VVien,  1813. 

(3)  Rodet.  Inoculation  de  la  gourme.  Recueil  de  méd.  vët.,  1820,  p.  108. 

(4)  Collection  d’observations  sur  la  contagion  delà  gourme  du  cheval.  Recueil  de  méd. 
vét.,  1849,  p.  520  et  G01 . 
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Oti  revient  presque  aussitôt  à la  tradition  des  hippiatres  ; la  gourme  est 
contagieuse;  les  phénomènes  critiques  qui  la  traduisent  (catarrhes  et 
suppuration)  ont  pour  but  de  débarrasser  l’organisme  de  certains  produits 
de  désassimilation  (Haubner  et  II.  Bouley)  (1). 

L’étude  clinique  de  la  maladie  fait  l’objet  de  nombreux  travaux  et  des 
accidents  jusque-là  méconnus  dans  leur  nature  peuvent  lui  être  rap- 
portés. Ces  acquisitions  successives  ont  malheureusement  pour  effet 
de  rendre  plus  imprécise  la  diagnose  clinique  de  la  gourme  ; l'absence 
d’un  critérium  certain  de  la  spécificité  permet  de  remettre  en  doute  les 
quelques  données  si  péniblement  amassées.  Alors  que  certains  admettent 
la  terminaison  possible  de  la  gourme  maligne  par  la  morve  chronique, 
Roell  révoque  en  doute  la  contagion  ; il  revient  à l’idée  d’une  inflammation 
franche  due  à des  causes  banales.  Lafosse  voit  dans  la  gourme  « une 
maladie  inflammatoire,  liée  à une  constitution  spéciale  de  l’organisme  et 
à des  actes  physiologiques  transitoires  (?)  qui  influent  sur  le  siège  et  les 
modes  de  la  terminaison  ». 

Trasbot  (2)  reprend,  en  ce  qui  concerne  l’étiologie,  la  vieille  doctrine 
de  la  contagion;  il  montre  l’insuffisance  des  autres  influences  invo- 
quées. Mais  il  se  trompe  sur  la  signification  des  éruptions  gour- 
meuses  et  il  assimile  systématiquement  l’affection  au  horse-pox  et  à la 
variole. 

La  doctrine  panspermiste  allait  enfin  résoudre  cette  question  tant 
disputée.  Il  devient  évident  que  la  gourme  est  fonction  d’un  microbe 
spécifique  et  de  divers  côtés  on  s’efforce  de  l'isoler  et  de  le  cultiver. 
C'est  à Schuetz  (3)  (pie  revient  la  priorité  de  la  découverte;  en  1888,  il 
donne  une  étude,  déjà  complète,  du  streptocoque  gourmeux  et  de  ses 
caractères  biologiques.  Presque  en  même  temps,  Sand  et  .lensen  (4) 
publient  un  bon  travail  qui  rectifie  sur  certains  points  les  données  de 
Schuetz  et  les  complète  utilement  sur  d’autres.  Poels  (5)  retrouve  encore 
le  streptocoque  ; il  indique  ses  principales  propriétés  biologiques  et  son 
rôle  pathogène. 

La  présence  du  streptocoque  spécifique  permet  de  classer  des  formes 
nouvelles  et  l’étude  de  la  gourme  réalise  de  rapides  progrès  en  ces 
dernières  années.  Nocard  découvre  des  lésions  gourmeuses  étendues 
chez  des  fœtus  nés  de  mères  affectées;  Joly,  Bigoteau...,  font  connaître 
des  aspects  particuliers  de  l’infection  ; enfin  WiarL  (6)  donne  une 

(1)  Bouley.  De  la  nature  de  la  gourme.  Recueil  de  méd.  vêt.,  1849,  p.  89.  — IIaub.nek. 
Die 'Dr  use  i 1er  Pferde.  Magazin  fur  Thierh.,  1843,  p.  227  et  295. 

(2)  Trasbot.  La  gourme  ou  variole  du  cheval.  Archives  vét.,  1879. 

(3  Schuetz.  Der  Streptococcus  der  Dr  use  der  Pferde.  Archiv  fur  Thierheilk.  t.  XIV 
1888.  p.  172. 

(4  Sand  et  Jensen.  Die  Aeliologie  der  Dr  use.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XIII, 
1888,  p.  437. 

(5)  Poels.  Die  Micrococcen  der  Dr  use  des  Pferdes.  Fortschritte  der  Medicin  t VI 
1888,  p.  4. 

(0)  WTakt.  Le  cheval  de  guerre  pendant  la  période  de  V acclimatement . Recueil  sur  l’hy- 
giène et  la  médecine  vét.  militaires,  t.  XV,  1891,  p.  751. 
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remarquable  étude  clinique  de  la  maladie  et  il  en  différencie  les  nombreux 
types  évolutifs. 

Bactériologie.  — Le  microbe  de  la  gourme  (Streplococcus  equi) 
est  un  streptocoque  qui  affecte  des  formes  différentes  suivant  les 
milieux.  Dans  le  pus  des  abcès  gourmeux,  on  trouve  des  chaînettes 
de  dimensions  diverses,  les  unes  formées  de  trois  ou  quatre  micro- 
coques, les  autres  ondulées  et  très  longues  ; dans  les  parenchymes, 
les  chaînettes,  réunies  en  amas,  sont  difficilement  distinguées  et  leur 
réunion  simule  le  staphylocoque.  Dans  les  bouillons,  les  streptoco- 
ques, librement  développés,  acquièrent  une  longueur  consi- 
dérable; ils  forment  des  boucles  ou  des  paquets  de  fdaments  en- 
chevêtrés. 

Le  streptocoque  se  colore  facilement  ; il  prend  bien  le  Gram  et 
le  Weigert. 

Le  microbe  est  à la  fois  aérobie  et  anaérobie  ; il  cultive  dans  les 
bouillons  et  sur  le  sérum,  plus  difficilement  sur  la  gélatine  et  la 
gélose.  Dans  les  bouillons  de  viande,  simples  ou  glycérinés,  on  voit 
flotter  de  petits  flocons  blancs,  de  plus  en  plus  nombreux,  formés 
par  des  amas  de  streptocoques  ; un  dépôt  s’opère  au  fond  du 
ballon;  le  liquide  conserve  toute  sa  limpidité  pendant  plusieurs  se- 
maines. Sur  gélatine,  la  culture  est  obtenue,  en  quelques  cas  seu- 
lement, par  piqûre  ; des  colonies  isolées  se  développent  dans  les 
couches  profondes.  Sur  gélose,  le  développement  est  également 
exceptionnel;  l'ensemencement  par  piqûre  est  le  plus  favorable. 
Le  sérum  constitue  un  excellent  milieu  ; on  voit  se  développer  des 
taches  grises,  transparentes,  qui  s’étendent  et  se  réunissent  pour 
former  une  couche  épaisse  et  solide,  grisâtre,  à reflets  irisés. 

Les  coccus  se  reproduisent  par  division  transversale;  la  seg- 
mentation s’opère  en  même  temps  dans  une  série  de  grains;  à ce 
moment,  les  étranglements  donnent  à l’ensemble  l’aspect  d’une 
chaîne  de  diplocoques. 

Le  streptocoque  est  pathogène  pour  le  cheval  et  surtout  pour  la 
souris,  blanche  ou  grise,  qui  est  le  réactif  par  excellence.  Le  lapin 
et  le  cobaye  sont  infectés  seulement  par  l’injection  intra-veineuse 
ou  intra-péritonéale  de  grandes  quantités  de  culture  récente. 

Distribution  géographique.  Fréquence.  — La  gourme  est  répandue 
sur  presque  tous  les  points  du  globe;  jusqu’ici,  llslande  seule  est  signalée 
comme  indemne  (Jonsson). 

La  maladie  est  si  commune  que  les  traditions  populaires  la  présentent 
comme  une  crise  fatale  chez  les  jeunes  chevaux.  En  fait,  il  est  peu 
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d’animaux  qui  échappent  à la  gourme,  sous  l’une  quelconque  de  ses 
formes,  pendant  les  quatre  ou  cinq  premières  années  de  la  vie. 

Les  pertes  causées  sont  considérables  ; si  la  mortalité  générale  est  peu 
élevée,  l’évolution  est  suivie,  en  certains  cas,  d’accidents  chroniques  ou 
de  tares  persistantes.  D’autre  part,  la  maladie  entraîne  une  incapacité  de 
travail  de  15-20  jours  en  moyenne  et  elle  exige  des  soins  particuliers. 

Chez  les  chevaux  de  troupe,  la  gourme  frappe  inévitablement  les 
animaux  non  immunisés  par  une  première  atteinte.  Elle  es!  d’autant  plus 
fréquente  que  la  remonte  s’opère  avec  des  animaux  plus  jeunes;  en 
France,  la  gourme  sévit  en  permanence  dans  les  annexes  de  remonte  et 
plus  de  la  moitié  des  chevaux  achetés  sont  atteints.  Les  chiffres  suivants 
donnent  des  renseignements  précis  à cet  égard  : 


Fréquence  de  la  gourme  dans  l'armée  française.  (Armée  de  l’intérieur.) 


Nombre 

Nombre 

des  animaux. 

des 

Journées. 

Années. 

achetés. 

malades. 

de  maladie. 

Morts. 

1888  

13.864 

9.564 

20G.547 

9G 

1889 

8 . 836 

IG7.570 

101 

1890 

13.689 

8.972 

283.287 

61 

1891 

12.780 

9.754 

205.953 

65 

1892 

1 i .001 

10.582 

188.250 

122 

Étude 

clinique. 

I.  — Symptômes  (1). 

Les  accidents  qui  traduisent  l'infection  gourmeuse  échappent 
par  leur  diversité  à foute  synthèse  descriptive. 

Alors  que,  sous  certaines  formes,  la  gourme  est  exprimée  seule- 
ment par  une  éruption  cutanée  des  plus  bénignes,  elle  se  traduit 
dans  d’autres  par  des  catarrhes  diffus  des  muqueuses,  par  des 
suppurations  dans  les  parenchymes,  ou  encore  par  une  septicémie 
à évolution  plus  ou  moins  rapide.  Ces  modes  évolutifs,  déjà 
difficiles  à grouper,  se  trouvent  associés  suivant  les  modes  les 
plus  complexes;  ils  se  greffent  les  uns  sur  les  autres;  ils  sont 
accompagnés  ou  suivis  par  les  complications  les  plus  diverses. 

L’étude  des  nombreuses  déterminations  gourmeuses  montre 
que  la  maladie  évolue  suivant  deux  types  assez  nettement  diffé- 
renciés ; sous  une  première  forme,  l’infection  est  exprimée  par  des 
suppurations , superficielles  ou  profondes;  sous  une  seconde,  elle 
est  traduite  par  des  congestions,  localisées  ou  disséminées.  On 

(1)  En  outre  du  travail  de  Wiart,  on  consultera  avec  intérêt  une  brochure  de  Ch.  Martin 
remplie  d’observations  intéressantes  et  de  vues  originales  : Ch.  Martin.  Élude  sur  la 
pyogénie  spécifique  appelée  la  gourme  du  cheval,  Broch.  75  p.,  Bayeux,  1887. 
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peut  ainsi  distinguer  : une  gourme  purulente,  correspondant  aux 
anciennes  formes  décrites,  et  une  gourme  septicémique,  embrassant 
à la  fois  les  formes  congestives  récemment  étudiées  ( gourme  hémor- 
ragique de  Wiart)  et  les  formes  septicémiques  à évolution  rapide. 

Ce  groupement  ne  correspond  pas  sans  doute  à toutes  les 
modalités  évolutives  ; on  voit  des  accidents  appartenant  à cha- 
cun des  deux  groupes  se  succéder  ou  coïncider  sur  un  même 
individu;  mais  cet  inconvénient  est  commun  à toutes  les  classifi- 
cations proposées.  D’ailleurs,  en  outre  de  sa  simplicité,  cette 
division  a l’avantage  d’être  basée  sur  des  caractères  anatomo-pa- 
thologiques précis  et  il  semble  qu’elle  corresponde  à deux  modes 
distincts  de  l’infection. 

§ 1.  — Gourme  purulente. 

La  gourme  purulente  comprend  deux  formes  cliniques  différentes, 
suivant  que  les  localisations  portent  sur  les  muqueuses  ( gourme 
catarrhale)  ou  sur  les  parenchymes  ( suppurations  gourmeuses). 

Cette  distinction,  moins  encore  que  les  précédentes,  n’a  rien 
d’absolu  ; la  gourme  catarrhale  s’accompagne  volontiers  de  suppu- 
ration dans  différents  tissus.  Cependant  la  multiplicité  même  des 
localisations  gourmeuses,  comme  aussi  l’extrême  variété  de  leurs 
associations,  rendent  impossible  toute  description  schématique 
unique.  On  doit  seulement  se  souvenir  que  si  chacune  des  expres- 
sions locales  de  l'infection  peut  être  observée  isolément,  plusieurs 
déterminations  peuvent  coexister  ou  se  succéder  chez  un  même 
malade,  et  que  la  variété  des  associations  modifie  presque  à 
l’infini  les  aspects  cliniques  de  la  maladie. 

Un  premier  paragraphe  est  consacré  à l’étude  des  symptômes 
de  la  gourme  catarrhale  ; dans  un  second,  sont  indiqués  les  carac- 
tères des  diverses  suppurations  gourmeuses. 

a)  Gourme  catarrhale.  — La  gourme  catarrhale  correspond  à la 
localisation  des  lésions  sur  la  muqueuse  des  voies  respiratoires. 
Cette  forme  est  la  plus  ordinaire;  elle  revêt  des  expressions  diffé- 
rentes suivant  le  siège,  l’étendue  et  le  mode  d’évolution  des  acci- 
dents. 

Le  début  est  marqué  par  de  la  tristesse,  de  la  somnolence,  une 
diminution  de  l’appétit.  Sorti  de  l’écurie,  le  cheval  a perdu  sa 
gaieté  et  sa  vigueur;  les  mouvements  sont  lents,  pénibles;  dans 
les  formes  graves,  on  constate  de  la  faiblesse  de  l’arrière-main  et 
la  marche  est  titubante.  Les  muqueuses  sont  infiltrées,  de  teinte 
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rouge  brique;  les  yeux  sont  larmoyants;  la  bouche  est  chaude  et 
sèche;  la  langue  se  recouvre  d’un  enduit  grisâtre.  On  entend,  au 
moment  où  les  animaux  sortent  de  l'écurie,  une  toux  sèche  et  quin- 
teuse. La  respiration  est  encore  normale,  mais  le  nombre  des 
pulsations  a augmenté;  il  existe  du  pouls  veineux  dans  les  formes 
graves.  La  température  oscille  autour  de  40°. 

Bientôt  des  symptômes  locaux  sont  appréciables  ; on  constate 
de  l’empâtement  des  régions  de  la  parotide  et  de  l'auge;  la  gorge 
est  douloureuse  à l’exploration  ; les  pressions  exercées  sur  le  larynx 
provoquent  facilement  la  toux.  Alors  que  la  muqueuse  des  pre- 
mières voies  digestives  (arrière-bouche  et  pharynx)  est  envahie 
d’emblée,  on  note  la  lenteur  de  la  mastication  et  une  difficulté 
croissante  de  la  déglutition.  Lors  de  l’extension  à la  pituitaire 
(■ coryza  goarmeux),  l’ébrouement  se  produit  à chaque  instant. 

Aces  symptômes  s'ajoutent  des  manifestations  d’un  autre  ordre. 
La  toux  apparaît  dès  que  l’inflammation  gagne  la  muqueuse  laryn- 
gienne; d’abord  sèche,  retenue,  quinteuse,  elle  devient  plus  grasse 
et  plus  forte  lorsque  l’exsudation  s’établit.  Les  accès  sont  provoqués 
par  l’impression  de  l’air  froid,  par  les  mouvements  brusques  de  la 
tète  sur  l’encolure  ou  par  le  passage  d’un  bol  alimentaire.  Un  jetage 
se  montre  ensuite,  dont  les  caractères  varient  suivant  le  siège  et 
l’intensité  des  lésions.  Alors  que  l’inflammation  est  localisée  à la 
pituitaire,  le  jetage  est  limpide,  aqueux  ; il  prend  une  teinte  citrine 
si  l’irritation  est  plus  intense.  La  dysphagie,  simplement  décelée 
en  certains  cas  par  une  extension  de  la  tête  sur  l’encolure,  au 
moment  de  la  déglutition,  est  exprimée  dans  d’autres  par  du  ptya- 
lisme permanent  et  par  le  rejet  des  aliments  liquides  par  les  cavités 
nasales.  Les  signes  généraux  du  début  sont  peu  modifiés  ; la 
température  reste  stationnaire. 

Les  troubles  sont  plus  marqués  dès  que  la  suppuration  s’éta- 
blit. Au  niveau  de  la  gorge,  l’empâtement  du  début  a fait  place 
à une  tuméfaction  inflammatoire  douloureuse,  d’étendue  variable. 
Les  ganglions  de  l’auge  sont  volumineux,  infiltrés,  noyés  dans 
une  zone  de  tissu  œdématié.  La  région  parotidienne  est  par- 
fois tuméfiée,  convexe,  par  suite  de  l’engorgement  des  ganglions 
pharyngiens  ; la  tension  peu!  être  suffisante  pour  causer  des 
troubles  mécaniques  de  la  respiration  et  de  la  circulation.  La  tête 
est  étendue  sur  l’encolure  ; les  naseaux  restent  dilatés  ; la  respi- 
ration devient  bruyante,  puis  ronflante  et,  en  quarante-huit  ou 
soixante  heures,  le  bruit  de  cornage  s’établit,  pour  rester  station- 
naire pendant  plusieurs  jours.  La  déglutition  est  pénible;  la  salive, 
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difficilement  déglutie,  s’échappe  parla  commissure  des  lèvres  ; les 
bols  alimentaires  ne  franchissent  le  pharynx  qu'après  plusieurs 
tentatives;  souvent,  un  accès  de  toux  survient  à ce  moment,  qui 
provoque  le  rejet  violent  des  aliments,  à la  fois  par  la  bouche  et 
par  les  naseaux.  En  certains  cas,  l’appréhension  de  la  douleur 
provoquée  par  la  déglutition  est  telle  que  l’animal  rejette  les 
fourrages  après  les  avoir  mâchés  longuement.  La  déglutition  des 
liq  u ides  est  impossible  à certains  moments. 

Dans  les  formes  graves,  « le  malade  n’essaie  meme  pas  de  manger;  il 
reste  immobile,  hébété,  les  yeux  à demi  fermés;  la  bouche  entr  ou- 
verte laisse  échapper  des  mucosités  gluantes.  Les  naseaux  sont 
barbouillés  de  jetage  grisâtre,  muqueux;  une  salive  écumeuse, 
sécrétée  en  abondance  et  sans  cesse  remuée  par  les  mouvements 
de  la  langue  dans  la  bouche,  salit  tout  ce  qui  est  à portée  du 
malade».  (Wiart). 

La  toux  est  fréquente,  grasse,  quinteuse.  Le  jetage  est  abondant, 
bilatéral,  purulent;  ses  caractères  varient  suivant  le  siège  ou  la  pré- 
dominance des  localisations  inflammatoires.  D’abord  grisâtre  et 
plus  ou  moins  mousseux  si  le  larynx  est  affecté,  il  prend  ensuite 
une  teinte  jaune  ou  blanc  sale  ; tantôt  épais,  bien  lié,  crémeux, 
homogène;  il  se  montre  aussi  liquide,  mêlé  de  caillots  fibrineux 
ou  souillé  par  des  matières  alimentaires. 

Pendant  toute  cette  période,  le  malade  reste  abattu,  somnolent  : 
l’appétit  est  capricieux  ; les  fourrages  et  les  barbotages  sont  pré- 
férés à l’avoine.  La  conjonctive,  infiltrée,  conserve  une  teinte  rouge 
vif  ou  légèrement  safranée.  La  respiration  est  lente,  souvent  entre- 
coupée ; le  pouls  est  un  peu  accéléré.  La  température  baisse  légè- 
rement dès  que  la  suppuration  s'est  établie  ; lors  d évolution 
régulière,  elle  descend  peu  à peu  jusqu’au  retour  à la  normale. 

La  suppuration  des  muqueuses  est  accompagnée  du  développe- 
ment de  foyers  purulents  dans  les  ganglions  de  l’auge.  Les  abcès 
se  montrent  d’un  seul  côté  ou  des  deux  côtés  à la  fois;  la  plupart 
du  temps,  plusieurs  foyers  évoluent  en  même  temps.  On  perçoit, 
dans  le  tissu  œdématié  qui  remplit  la  cavité  de  l'auge,  une  ou  plu- 
sieurs masses  densifiées,  différemment  réparties  suivant  la  situa- 
tion des  ganglions  enflammés.  « Tantôt  ils  sont  accolés  aux  bran- 
ches du  maxillaire;  tantôt  ils  sont  placés  en  arrière  du  bord  refoulé 
de  cet  os  ; tantôt  ils  sont  silués  sous  la  langue  et  occupent  la  partie 
médiane  de  l’espace  intra-maxillaire.  Dans  ce  dernier  cas,  les  tu- 
meurs sont  souvent  dissimulées  dans  le  fond  de  l’auge,  et,  lorsque 
l’abcès  est  formé,  la  fluctuation  est  moins  facile  à percevoir  que 
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dans  les  autres  localisations.  » (Wiart.)  Au  niveau  des  points  fluc- 
tuants, le  tégument  se  couvre  d’un  suintement  séreux;  les  poils 
tombent;  la  peau,  refoulée  et  amincie,  s’escarrifie  vers  la  partie 
centrale  et  livre  passage  à un  pus  blanc  jaunâtre,  épais,  crémeux, 
bien  lié. 

Lors  d évolution  suraiguë,  les  caractères  de  l’abcès  gourmeux 
sont  quelque  peu  modifiés  ; l’engorgement  périphérique,  très 
étendu,  gagne  la  région  des  joues;  les  yeux  sont  gonflés  et  chas- 
sieux. « Si.  à ce  moment,  on  fait  une  ponction  exploratrice  dans 
les  nodosités  les  plus  saillantes,  on  fait  sortir  une  petite  quantité 
de  pus  jaunâtre,  parfois  safrané,  épais  et  assez  analogue,  comme 
consistance,  à celle  de  l’huile  d’olives  figée.  Il  arrive  aussi  que  le 
pus  est  tellement  épais  qu’il  reste  emprisonné  dans  la  trame  des 
tissus.  Plus  tard,  la  fluctuation  devient  apparente  et  la  peau 
s’amincit  sur  les  nodosités  en  relief  ; si  on  les  ponctionne,  on 
n’en  fait  sortir  qu’un  peu  de  pus;  le  reste,  à l’état  concret,  est 
rassemblé  dans  de  petites  logettes,  indépendantes  les  unes  des 
autres,  à évacuation  lente  et  difficile.  » En  certains  cas,  les  lym- 
phatiques s’enflamment  à leur  tour.  « De  l’auge  partent  des  cordes, 
qui  se  dirigent  vers  la  face,  longent  le  bord  du  maxillaire  inférieur 
et  gagnent  les  lèvres  et  les  joues;  de  nombreux  abcès  se  forment 
sur  leur  trajet.  Le  pus  qui  s’en  écoule  est  grisâtre,  graisseux  et 
fréquemment  mélangé  à une  petite  quantité  de  sang.  » (Wiart.) 

Dans  une  dernière  phase,  tous  les  signes  précédents  s’amendent 
peu  à peu.  L’engorgement  des  régions  de  la  gorge  et  de  l’auge  esl 
résorbé  dès  que  les  abcès  se  sont  ouverts;  en  même  temps  dispa- 
raissent les  troubles  mécaniques  de  la  respiration  et  de  la  dégluti- 
tion. La  toux  est  plus  rare;  elle  ne  se  produit  qu’au  début  de  l’exer- 
cice ou  pendant  la  marche  aux  allures  vives.  Le  jetage  est  peu 
abondant,  épais,  composé  de  petits  grumeaux  blancs,  qui  s at- 
tachent au  pourtour  des  naseaux  et  que  l’animal  projette  en 
s'ébrouant  ; plus  tard  encore,  il  redevient  muqueux  et  forme  des 
croûtes  grises  à l’oritice  des  cavités  nasales.  La  température  revient 
à la  normale. 

L’évolution  est  complète  sous  ce  type  en  15-30  jours  ; mais  l’ex- 
pression est  modifiée,  en  de  nombreux  cas,  par  l’extension  de 
l’inflammation  à différentes  muqueuses  ou  par  la  coexistence  de 
localisations  diverses  dans  les  parenchymes.  Parmi  les  complica- 
tions résultant  d’une  simple  extension  du  catarrhe  gourmeux 
figurent  les  collections  des  poehes  gutturales  et  des  sinus  la 
trachêo-bronchite,  la  broncho-pneumonie  et  la  pleuro-pneumonie. 
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Collection  des  sinus.  — Celte  complication  est  assez  rare;  les  sym- 
ptômes qui  l’expriment  n’ont  rien  de  spécial. 

Collection  des  poches  gutturales.  — La  suppuration  de  la  muqueuse 
des  poches  gutturales  s’établit  dès  le  début,  dans  certaines  formes  à évo- 
lution rapide  ; elle  survient,  dans  d’autres,  par  extension  de  l’inflammation 
de  la  muqueuse  respiratoire...  Les  symptômes  n’ont  rien  de  particulier. 
Wiart  rattache  à cette  localisation  des  accidents  nerveux,  consistant  en 
des  accès  de  vertige,  accompagnés  d’amaurose  et  de  troubles  respira- 
toires et  circulatoires. 

La  collection  persiste  presque  indéfiniment  avec  les  mêmes  caractères; 
dans  quelques  cas  seulement,  la  suppuration  détruit  la  muqueuse  et 
creuse  un  trajet  vers  les  parties  superficielles.  L’issue  se  produit  vers  la 
partie  inférieure  de  la  poche  ou  encore,  à travers  la  parotide,  dans  les 
régions  moyenne  ou  supérieure  ; cette  terminaison  aboutit  à la  guérison 
complète  en  un  temps  assez  court. 

Trachéo-bronchite.  — L’inflammation  de  la  muqueuse  de  la  trachée  et 
des  bronches  est  primitive,  et  contemporaine  de  celle  des  voies  supérieures, 
ou  secondaire  et  consécutive  à l’angine  gourmeuse. 

L’envahissement  des  grosses  bronches  est  annoncé  par  une  élévation 
thermique  étendue  vers  41°,  par  une  toux  sèche  et  profonde,  avec  abat- 
tement et  disparition  de  l’appétit.  Ces  symptômes  s’atténuent  en 
12-24  heures  et  l’on  constate  les  signes  habituels  de  la  bronchite  aiguë. 
« La  marche  de  la  maladie  n’est  pas  aussi  régulière  que  lors  d'inflam- 
mation simple,  à frigore  ; on  observe  des  accès  fébriles  passagers  dus  à 
une  poussée  congestive  du  côté  de  la  peau  ou  des  ganglions.  L’évolution 
est  complète  en  15-20  jours.  » 

Bronciio-pneumonie.  — L'extension  de  l’inflammation  aux  petites  bron- 
ches et  au  parenchyme  pulmonaire  se  produit  d’emblée  ou  dans  le  cours 
de  la  bronchite  simple.  Elle  est  annoncée  par  l’aggravation  de  tous  les 
symptômes  généraux  et  par  l’apparition  des  signes  locaux  de  l’hépatisa- 
tion  lobulaire  ou  lobaire.  « La  durée  moyenne  de  la  broncho-pneumonie 
est  d’environ  trois  semaines,  lorsque  celle-ci  suit  une  marche  régulière; 
mais  lorsque  les  poussées  congestives  sur  le  poumon  sont  répétées,  et 
pour  ainsi  dire  imbriquées,  comme  chacune  d'elles  passe  par  les 
mêmes  phases,  la  maladie  se  prolonge  bien  au  delà  de  ces  limites  ». 
(Wiart.) 

Chez  quelques  malades,  des  abcès  se  développent  dans  le  parenchyme 
enflammé;  chez  d’autres,  des  foyers  de  gangrène  apparaissent.  Enfin  la 
broncho-pneumonie  gourmeuse  passe  parfois  à Y état  chronique.  Le  jetage 
persiste  ; des  accès  de  toux  sont  provoqués  par  l’impression  de  l'air  froid 
et  par  le  travail.  Les  mouvements  respiratoires  sont  irréguliers  ; l’expi- 
ration s’opère  en  deux  temps.  L’état  général  reste  mauvais;  l’appétit  est 
capricieux;  l’animal  maigrit;  le  poil  est  terne  et  piqué;  la  peau  reste 
sèche  et  se  couvre  de  pellicules  ; plus  tard  apparaissent  les  signes  de 
l’emphysème  pulmonaire. 
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Pleuro-pneumonie  (1).  — L’envahissement  de  la  plèvre  s’opère  au  cours 
de  l’évolution  pneumonique  ; il  est  consécutif  à une  extension  de  1 in- 
flammation pulmonaire  ou  à l’ouverture  d’un  abcès  dans  la  cavité.  Cette 
complication  est  annoncée  par  des  frissons,  des  tremblements  musculaires 
et  un  état  d’anxiété  extrême  ; la  respiration  est  courte  et  discordante  ; le 
thorax  est  sensible  aux  pressions  ; la  ligne  de  matité  s’élève  et  tend  à 
devenir  horizontale.  La  mort  est  la  terminaison  à peu  près  constante. 

b)  Suppurations  gourmeuses.  — Les  suppurations  des  divers 
tissus  se  présentent  sous  la  forme  de  foyers  limités  (abcès)  ou 
sous  celle  d’infiltrations  diffuses.  Ces  accidents  accompagnent  la 
gourme  catarrhale  ou  ils  évoluent  isolément. 

Peau  et  tissu  sous-cutané.  — Des  abcès  se  développent  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  pendant  le  cours  de  la  gourme.  Ils  siègent  dans 
les  points  les  plus  exposés  aux  traumatismes,  au  garrot  (2),  au  bord  dorsal 
de  l’encolure,  à la  pointe  de  l’épaule,  au  niveau  des  articulations  des 
membres... 

Ces  suppurations  locales  peuvent  être  l’origine  d’accidents  divers. 
En  certaines  régions,  l’abcédation  aboutit  à la  macération  et  à la 
nécrose  des  tissus  (maux  de  garrot,  d’encolure)  ; en  d’autres,  la  tuméfac- 
tion détermine  des  accidents  divers,  dus  à l’occlusion  des  voies  respira- 
toires (région  parotidienne)  ou  à la  compression  des  vaisseaux  et  des  nerfs 
(encolure). 

Une  forme  particulière,  d’origine  nettement  traumatique,  est  décrite 
sous  le  nom  de  gourme  de  castration  (3).  Les  premiers  symptômes  se 
montrent  quinze  à trente  jours  après  l’opération.  L'animal  est  triste  ; 
l’appétit  est  diminué  ; la  colonne  vertébrale  est  voussée  en  contre-haut; 
la  marche  est  pénible.  Dans  la  région  du  fourreau,  apparaît  un  engor- 
gement œdémateux,  unilatéral  ou  bilatéral,  qui  augmente  pendant  les 
jours  suivants.  Un  ou  plusieurs  foyers  purulents  se  développent  au  sein 
de  l’œdème;  ils  sont  constitués  par  une  masse  dure  qui  se  ramollit  rapi- 
dement. « La  fluctuation  se  manifeste  ordinairement  dans  l’aine,  entre  la 
face  interne  de  la  cuisse  et  la  région  testiculaire;  toujours  le  pus  est  de 
bonne  nature  et  très  abondant  (cinq  litres  et  plus).  Après  l’ouverture  de 
la  poche,  l’animal  se  trouve  mieux  pendant  quelques  jours,  mais  bientôt 
un  nouvel  engorgement  apparaît  qui  aboutit  à l'ouverture  d'un  nouvel 
abcès.  » (Jouquan.)  Ces  abcès,  développés  dans  le  tissu  cellulaire  qui 

(1)  Huouikr.  Étude  de  ta  pleuro-pneumonie  gourmeuse...  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de 
méd.  vétér.,  189G,  p.  419. 

(2)  Trélut.  Du  mal  de  garrot  symptomatique.  Revue  vét.,  1883,  p.  553. 

(3)  Anginiard  fils.  De  la  gourme  se  manifestant  dans  la  région  du  fourreau  après  cas- 
tration. Recueil  de  méd.  vét.,  1855,  p.  899.  — Martin.  Loc.  cit.,  p.  13.  Jouquan.  La 

goumne  de  castrution.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1888.  p.  485.  Reynal 

en  1849,  signale  déjà  la  castration  comme  l’origine  d’accidents  traumatiques  gourraeux! 
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entoure  le  cordon,  se  succèdent  ainsi  plusieurs  fois  et  l’évolution  peut 
nôtre  complète  qu’en  quatre  ou  cinq  semaines. 

En  outre  de  celte  localisation,  la  suppuration  s’établit  encore  dans  l’épais- 
seur du  cordon  testiculaire.  « L’engorgement  du  fourreau  persiste  alors 
pendant  un  long  temps,  sans  que  l’on  puisse  observer  la  fluctuation...  Le 
malade  s’émacie  de  plus  en  plus  ; il  ne  peut  plus  lever  les  membres  pos- 
térieurs ; l’appétit  devient  nul  et  la  mort  peut  survenir...  On  est  obligé 
de  recourir  aux  ponctions  exploratrices  pour  être  certain  de  la  présence 
du  pus,  qui  se  trouve  souvent  à huit  ou  dix  centimètres  de  profondeur, 
jusque  dans  la  partie  supérieure  du  canal  inguinal.  » (Jou  qiu  n. 

Les  suppurations  développées  dans  le  bassin,  notamment  dans  le  tissu 
conjonctif  péri-reclcil , se  traduisent  par  un  ensemble  de  signes  particu- 
liers (1).  Les  symptômes  apparaissent  subitement,  pendant  la  convales- 
cence de  la  gourme;  l’animal  est  triste;  il  cesse  de  manger  et  souffre  de 
coliques  intermittentes.  Après  quelques  jours,  la  défécation  s’opère  diffi- 
cilement; le  malade  fait  de  fréquents  efforts,  accompagnés  de  plaintes; 
il  ne  rejette  que  quelques  crottins  petits  et  durs.  A l’exploration  rectale, 
on  trouve,  plus  ou  moins  en  avant,  sous  le  sacrum,  une  tuméfaction  glo- 
buleuse, réni tente,  douloureuse,  dans  laquelle  on  perçoit  bientôt  de  la 
fluctuation  ; il  existe  en  même  temps  de  l’œdème  péri-anal  Lardet,  Le 
Berre).  Ces  signes  se  montrent  seuls  ou  en  même  temps  que  d’autres 
manifestations  gourmeuses. 

Des  suppurations  diffuses , développées  dans  la  peau  et  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané,  sont  observées  en  certains  points,  notamment 
au  niveau  de  la  tête  et  de  l’encolure.  Il  existe,  dès  le  début,  une  tumé- 
faction œdémateuse  étendue  à toute  une  région,  suivie  de  l'évolution  de 
nombreux  foyers  purulents,  disséminés  à la  fois  dans  le  derme  cutané 
et  dans  le  tissu  conjonctif  sous-jacent.  Ces  accidents  se  présentent  le 
plus  souvent  au  cours  de  la  gourme  catarrhale.  Ils  se  terminent  par 
la  résolution  ou  par  l’infection  purulente. 

Une  forme  différente  consiste  dans  l'évolution  rapide  d'une  inflamma- 
tion érysipélateuse  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané,  envahissant  une 
partie  ou  la  totalité  de  la  tête  et  les  régions  de  la  parotide  et  du  larynx  . 
La  peau,  chaude  au  début,  est  considérablement  épaissie  et  œdématiée; 
les  saillies  osseuses  disparaissent;  les  yeux  restent  clos;  les  naseaux 
sont  en  partie  obstrués.  L’animal  prend  un  aspect  monstrueux,  ana- 
logue à ce  que  l'on  observe  dans  certaines  formes  d’anasarque.  Alors  que 
l’infiltration  est  étendue,  les  malades  présentent  des  signes  d’intoxication 
aiguë  et  ils  succombent  rapidement;  en  d'autres  cas,  il  se  produit  des 
escarrifications  cutanées  (gourme  charbonneuse)  ; parfois  enfin,  les  engor- 
gements disparaissent  graduellement. 

Des  lymphangites  purulentes  sont  observées  au  cours  de  la  gourme,  au 
niveau  de  la  tète  ou  sur  les  membres.  Elles  coïncident  en  général  avec 

(1)  Lardet.  Abcès  du  bassiti.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1889,  p.  60.  — 
Le  Berre.  Abcès  de  la  région  rectale.  Id.,  1889,  p.  *258. 
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l'abcédation  des  ganglions  voisins.  Iles  engorgements  œdémateux, 
chauds,  apparaissent  au  niveau  du  nez,  des  lèvres,  des  paupières;  la 
peau  est  tendue  et  infiltrée.  En  quelques  jours,  de  petits  abcès  évoluent 
sur  le  trajet  des  lymphatiques:  ils  s'ouvrent  en  donnant  un  pus  liquide, 
mal  lié,  mêlé  de  caillots  fibrineux. 

Appareil  digestif.  — En  outre  des  inflammations  fréquentes  de  la 
muqueuse  de  l'arrière-bouche  et  du  pharynx,  on  rencontre  des  localisa- 
tions multiples  sur  différents  points  de  l’appareil  digestif. 

Des  abcès  se  développent  dans  le  voile  du  palais,  déterminant  une 
tuméfaction  considérable  de  la  région,  le  rétrécissement  de  l’orifice  et  la 
difficulté  de  la  déglutition.  En  certains  cas,  de  petits  abcès  se  forment 
isolément  dans  la  membrane;  en  d’autres,  il  n'existe  qu'un  seul  foyer, 
qui  atteint  jusqu'au  volume  d’un  œuf  de  pigeon.  Les  lésions  discrètes 
aboutissent  à la  résolution  ; les  troubles  de  la  déglutition  persistent  pen- 
dant deux  à trois  semaines.  Lors  d’altérations  graves,  nécroses  et  suppu- 
rations persistantes,  il  arrive  fréquemment  que  du  pus  et  des  parcelles 
alimentaires  sont  entraînés  dans  les  bronches  et  déterminent  une  pneu- 
monie par  corps  étrangers,  toujours  mortelle. 

D’autres  accidents  siègent  dans  la  même  région,  qui  constituent  des 
complications  de  lésions  voisines.  Pendant  l’évolution  des  abcès  de  l’auge, 
et  alors  que  la  tuméfaction  inflammatoire  est  considérable,  il  se  produit 
un  œdème  de  la  langue  parfois  considérable.  L’organe  remplit  en  entier 
la  cavité;  il  déborde  latéralement  et  entre  les  arcades  incisives.  Tout 
mouvement  de  déglutition  est  impossible  ; la  salive  s’écoule  en  perma- 
nence. Ces  phénomènes  alarmants  disparaissent  dès  que  les  abcès  ont 
été  ouverts.  Les  abcès  profonds  de  l’auge  peuvent  s’ouvrir  dans  la  bouche; 
il  persiste  alors  une  plaie  fistuleuse  qui,  toujours  souillée  par  des  par- 
celles alimentaires,  se  cicatrise  avec  une  extrême  lenteur. 

Des  suppurations  sont  observées  dans  les  parois  du  pharynx  (1  . On 
trouve  de  nombreux  petits  foyers,  disséminés  dans  la  couche  sous- 
muqueuse,  ou  des  abcès  volumineux.  Il  existe  dans  tous  les  cas  des 
signes  de  pharyngite  intense,  avec  difficulté  extrême  ou  impossibilité 
absolue  delà  déglutition.  Dans  les  formes  graves,  l’inflammation  s’étend 
à la  muqueuse  du  larynx  et  l’animal  meurt  asphyxié  dès  les  premiers 
jours. 

Les  suppurations  dans  les  paroisde  l'intestin  sont  relativement  rares  (*2). 
Dieckerhoff  a rencontré  trois  fois  de  petits  abcès,  du  volume  d'une  fève 
ou  d’une  noix,  dans  la  couche  sous-muqueuse  de  l’iléum  ou  du  jéjunum  ; 
Rohr  signale  la  présence  d’un  foyer  unique  et  volumineux  du  côlon 
flottant.  L’évolution  des  accidents  est  lente.  Les  symptômes  consistent 
en  une  diminution  de  l’appétit,  devenu  capricieux,  irrégulier,  et  en  un 

(1)  Trasbot.  La  gourme  ou  variole  du  cheval.  Archives  vét.,  1879,  p.  86S.  — Diecker- 
iioff.  Lehrbuch  der  Pathologie,  t.  I,  1888,  p.  864. 

(2)  Dieckerhoff.  Lehrbuch  der  Pathologie,' t.  I,  1888,  p.  867.  — Rohr.  Complication  a 
abdominales  de  ta  gourme.  Recueil  de  méd.  vét.,  1892,  p.  487. 
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amaigrissement  progressif,  coïncidant  avec  des  coliques  intermittentes 
et  avec  une  faiblesse  croissante  du  malade.  Les  abcès  peu  volumineux 
s’ouvrent  dans  l’intestin  et  la  cicatrisation  s’opère  ; les  collections  étendues 
provoquent  l’obstruction  du  canal  ou  la  mort  par  péritonite,  après  ouver- 
ture dans  la  séreuse. 

La  présence  d’abcès  dans  les  ganglions , dans  les  mésentères  (1)  on 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-séreux  est  exprimée  par  des  signes  vagues  : 
amaigrissement,  faiblesse,  appétit  irrégulier,  rétraction  de  l’abdomen  et 
sensibilité  à l’exploration. 

Appareil  respiratoire.  — En  outre  des  accidents  signalés  déjà  au 
niveau  du  larynx,  des  suppurations  s’établissent  en  divers  points  dans  le 
voisinage  de  la  trachée.  Les  abcès  se  développent  sur  le  trajet  cervical, 
dans  le  tissu  conjonctif  péri-trachéal,  ou  encore  à l'entrée  de  la  poitrine 
et  au-dessus  du  canal.  Les  foyers,  appréciables  à l’extérieur,  déterminent 
une  compression  et  un  écrasement  de  la  trachée,  décelés  par  un  souffle 
inspiratoire  et  expiratoire.  Des  complications  irrémédiables  se  produisent 
si  le  pus  ne  peut  être  évacué  prématurément,  par  une  intervention  chirur- 
gicale ; la  suppuration  s’étend  dans  les  plans  cellulaires,  pour  atteindre 
la  cavité  thoracique;  parfois  aussi  des  accidents  mortels  sont  provoqués 
par  la  compression  et  la  macération  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 

Les  ganglions  de  la  cavité  thoracique  sont  envahis  d’emblée  ou  secon- 
dairement, isolément  ou  en  même  temps  que  les  ganglions  pharyngiens, 
pré-scapulaires  et  trachéaux.  Le  cornage  est  l’un  des  signes  les  plus 
constants  ; l’altération  des  ganglions  bronchiques  entraîne  du  pouls 
veineux  et  de  la  réplétion  des  jugulaires,  par  compression  de  la  base  du 
cœur.  La  mort  est  inévitable;  elle  est  le  résultat  de  l'écrasemeut  des 
nerfs,  de  l’ulcération  des  parois  d’un  vaisseau  ou  de  l’issue  du  pus  dans 
les  plèvres. 

Dans  le  poumon , les  suppurations  évoluent  sous  la  forme  de  foyers  de 
broncho-pneumonie,  du  volume  d’un  pois  à celui  d'un  œuf  de  poule; 
elles  coïncident  souvent  avec  la  bronchite.  Si  les  foyers  sont  nombreux 
et  confluents,  la  gangrène  du  poumon  ou  la  généralisation  de  l’infection 
sont  également  à craindre.  En  quelques  cas,  des  foyers  périphériques 
s’ouvrent  dans  la  plèvre,  provoquant  une  pleurésie  purulente  rapidement 
mortelle. 

Système  nerveux  (2).  — Les  localisations  île  l’infection  gourmeuse  sur 
le  système  nerveux  central  sont  rares.  Les  suppurations  se  présentent 
sous  la  forme  de  foyers  limités,  développés  dans  les  ventricules  ou  dans 
les  méninges,  et  sous  celle  d’inflammations  diffuses  des  méninges. 

Les  abcès  siègent  presque  exclusivement  au  niveau  des  hémisphères 
cérébraux;  la  plupart  des  observations  se  rapportent  à un  foyer  unique: 
dans  quelques  autres,  il  existe  des  abcès  disséminés  dans  les  méninges 

(1)  Verlinde.  Abcès  gourmeux  mésentériques.  Annales  de  méd.  vét.,  189.'>,  p.  84. 

(2)  Joly  et  Jacoui.et.  Étude  clinique  des  formes  nerveuses  de  la  gourme.  Recueil  pour 
le  jubilé  de  WoronzofT,  1896,  p.  1,  et  Répertoire  de  méd.  vétér.,  1 897. 
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(Siecheneder,  Delamotte,  Lucet).  Les  symptômes,  quelque  peu  différents 
suivant  la  localisation  et  l’étendue  du  foyer,  permettront  le  diagnostic, 
alors  que  les  animaux  présentent  ou  ont  présenté  antérieurement  des 
accidents  gourmeux. 

Des  paraplégies  passagères,  suivies  de  parésie  persistante  du  train 
postérieur,  sont  signalées  à la  suite  de  l'infection  gourmeuse  ; il  n’est  pas 
douteux  qu’elles  doivent  être  rapportées  à une  localisation  streptococ- 
cique  médullaire;  toutefois  l’étude  anatomique  et  bactériologique  des 
accidents  n’a  pas  été  faite  jusqu’ici. 

Des  accidents  cérébraux  ou  médullaires  sont  dus  à la  pénétration  du 
pus  développé  dans  le  voisinage  des  centres.  Barascud  fl)  rapporte  une 
observation  de  méningite  consécutive  à la  formation  d’un  abcès  gour- 
meux dans  l’oreille  interne  ; Ghauvrat,  Perrey  et  Deysine  observent  des 
méningites  spinales  provoquées  par  des  suppurations  dans  le  voisinage 
des  corps  vertébraux. 

Appareil  locomoteur.  — Les  accidents  portent  sur  le  système  lympha- 
tique, sur  les  séreuses  synoviales  et  sur  les  os. 

En  outre  des  lymphangites  et  des  adénites  consécutives  aux  altérations 
des  muqueuses,  des  suppurations  s’établissent  d’emblée  dans  le  système 
lymphatique  de  certaines  régions.  Les  adénites  les  plus  fréquentes  sont 
celles  des  ganglions  sous-glossiens,  pharyngiens,  trachéaux,  pré-scapu- 
laires...; les  lymphangites  siègent  de  préférence  sur  la  tète  et  sur  les 
membres. 

Les  séreuses  articulaires  ou  tendineuses  sont  quelquefois  affectées  au 
cours  de  la  gourme  catarrhale.  En  outre  des  synovites  simples,  d'appa- 
rence rhumatismale,  qui  constituent  plutôt  des  complications  de  la 
maladie  (Y.  Complications),  on  constate  des  arthrites  ou  des  péri-arthriles 
suppurées  extrêmement  graves. 

Du  côté  des  os,  on  signale  quelques  cas  de  périostite  survenue  pendant 
la  convalescence  des  catarrhes  des  muqueuses,  notamment  « au  niveau 
du  genou,  du  jarret  et  à la  partie  supérieure  des  canons;  l'inflammation 
détermine  une  tuméfaction  des  extrémités  articulaires,  une  infiltration 
sous-cutanée  et  un  peu  de  gêne  dans  le  jeu  des  articulations,  mais  pas 
de  boiterie  » (W’iart).  Mauri  a rencontré  un  cas  de  carie  du  maxillaire 
inférieur,  due  à l’envahissement  du  tissu  spongieux  par  le  streptocoque 
gourmeux. 


§ 2.  — Gourme  septicémique. 

Sous  cette  forme,  la  gourme  présente  des  types  évolutifs  variés, 
qui  peuvent  être  différenciés  suivant  qu’il  existe  ou  non  des  loca- 
lisations cliniquement  appréciables.  La  présence  ou  l’absence  de 

(1)  Barascud.  Méningite  consécutive  à la  formation  d’un  abcès  gourmeux  dans  l'oreille 
interne.  Recueil  sur  l’hyg.  et  la  méd.  vét.  inilit.,  t.  X VIII,  1896,  p.  351. 


506 


GOURME. 


celles-ci  étant  liées  à la  rapidité  de  l’évolution,  on  peut  distinguer 
un  type  sabaigu  et  un  type  aigu. 

ci)  Type  subaigu.  ( Gourme  hémorragique  de  Wiart.)  — Il  est 
caractérisé  par  des  accidents  congestifs  siégeant  sur  les  téguments 
ou  dans  les  parenchymes  et  aboutissant  cà  la  nécrose  ou  à l’hé- 
morragie. 

La  gourme  peut  se  manifester  d’emblée  sous  cet  aspect,  mais, 
le  plus  souvent,  elle  revêt  brusquement  cette  forme  pendant  le 
cours  de  la  gourme  catarrhale  et  vers  le  troisième  septénaire.  Les 
localisations  les  plus  ordinaires  portent  sur  la  peau,  les  muqueuses, 
le  poumon;  d’autres  sont  observées  sur  l’intestin,  dans  les  muscles 
ou  dans  les  centres  nerveux.  En  dehors  des  accidents  cutanés, 
associés  en  général  à d’autres  manifestations,  les  lésions  sont  loca- 
lisées le  plus  souvent  sur  un  même  appareil  et  elles  peuvent  être 
étudiées  successivement. 

Les  caractères  généraux  de  l’évolution  sont  identiques  à ceux 
de  la  gourme  purulente;  « souvent  les  processus  congestifs  se  ma- 
nifestent par  des  poussées  plus  ou  moins  éloignées  les  unes  des 
autres,  annoncées  par  des  exacerbations  fébriles  ».  (Wiart.) 

Gourme  cutanée.  — Sous  une  première  forme,  1 infection  gour- 
meuse  se  traduit  par  un  simple  exanthème.  La  présence  de  ces 
altérations  est  depuis  longtemps  signalée  (1):  certains  observa- 
teurs, comme  Gilbert,  Dieterichs,  Robinson,  Traeger,...  regardent 
môme  l’éruption  comme  essentielle  et  ils  font  de  la  gourme  une 
maladie  exanthémateuse.  Les  caractères  cliniques  de  cette  forme 
ont  été  plusieurs  fois  étudiés  en  ces  dernières  années  (2). 

Alors  qu’il  évolue  isolément,  l’exanthème  gourmeux  ne  provoque 
que  des  symptômes  généraux  peu  graves.  Le  début  est  marqué 
par  une  élévation  thermique  constante,  vers  39°-40°  ; il  existe  en 
même  temps  de  la  tristesse  et  de  l'inappétence.  L’éruption  apparaît 
24-48  heures  plus  tard;  elle  est  tantôt  généralisée,  tantôt  localisée 
en  divers  points,  à la  face,  aux  épaules,  aux  flancs,  à l’extrémité 
des  membres.  Sous  la  forme  eczémateuse,  elle  consiste  dans  une 
éruption  vésiculeuse,  discrète  ou  confluente.  Les  dimensions  des 
vésicules  varient  du  diamètre  d'un  grain  de  mil  à celui  d’un  grain  de 

(1)  H.  Bouley,  Villate....  Discussion  sur  la  transmission  de  la  gourme.  Rec.  de  inéd. 
vétér.,  1855,  p.  537. 

(2)  Joly  et  Leclainche.  Étude  sur  la  gourme  cutanée.  Revue  vétér.,  1893,  p.  289  (avec 
bibliogr.).  — Woronzoff.  La  forme  exanthémateuse  de  la  gourme.  Journ.  de  méd.  vét.  de 
Pétersbourg,  1894,  p.  294  et  325  (en  russe).  — Zmirloff.  Id.,  id - , id.,  p.  646.  — Lagriffoul. 
Eczéma  gourmeux.  Recueil  sur  l’hyg.  et  la  méd.  vétér.  milit.,  t.  XVIII,  1896,  p.  357.  — 
Humbert.  Éruptions  cutanées  dans  la  gourme.  Id.,  id.,  p.  440. 
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maïs;  elles  sonl  d’autant  plus  petites  qu'elles  sont  plus  nombreuses. 
Le  plus  souvent,  il  y a simple  soulèvement  épidermique,  sans 
altération  du  derme.  En  d’autres  cas,  la  vésicule  est  remplacée 
par  une  bulle,  de  la  largeur  moyenne  d’une  pièce  de  un  Iranc,  sorte 
de  phlyctène  qui  se  dessèche  après  quelques  jours  en  prenant  une 
teinte  grisâtre.  « L’éruption  bulleuse  est  plus  rare  que  la  vésicu- 
leuse  et  elle  est  presque  toujours  cantonnée  sur  une  région  très 
limitée.  » (Wiart.)  Une  exsudation  se  produit  au  niveau  des  lésions; 
elle  forme  un  enduit  épais,  poisseux,  agglutinant  les  poils  et  don- 
nant aux  régions  envahies  un  aspect  caractéristique.  Les  poils 
tombent  et  laissent  à nu  de  petites  plaies  superficielles. 

Souvent  l’éruption  cutanée  est  la  seule  manifestation  qui  exprime 
l’infection  gourmeuse  ; en  d’autres  cas,  elle  succède  à d’autres 
localisations  de  la  gourme  purulente  ou  elle  coïncide  avec  elles. 

Des  troubles  cutanés  différents  quant  à leur  expression  clinique 
sont  observés  « sur  certains  sujets,  alors  que  l’inflammation  catar- 
rhale des  voies  respiratoires  se  prolonge  au  delà  des  limites  ordi- 
naires, avec  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation;  ils  se 
montrent  plus  rarement  dans  la  période  de  convalescence  » (Wiart). 
Les  accidents  consistent  en  une  éruption  de  tumeurs  œdémateuses 
( èchauboulure  gourmeuse  de  Wiart),  disséminées  sur  tout  le  tronc 
ou  confluentes  en  certaines  régions.  Leur  apparition  est  précédée 
d'une  légère  élévation  de  la  température;  après  quelques  heures, 
l’animal  paraît  inquiet  et  l’on  constate  des  tremblements  partiels; 
localement,  la  peau  est  sensible  et  un  peu  chaude.  Les  tumeurs  se 
développent,  en  quelques  heures,  sur  les  épaules,  les  côtes,  les 
cuisses,  à la  partie  inférieure  de  la  tête;  elles  sont  œdémaieuses, 
nettement  circonscrites  et  aplaties,  du  diamètre  d’une  pièce  de  deux 
francs  environ  ; exceptionnellement,  elles  se  montrent  sous  la  forme 
de  boutons  confluents,  hémisphériques,  du  volume  d’une  petite 
noisette.  Il  se  produit  presque  toujours  plusieurs  éruptions  succes- 
sives ; les  tumeurs  nouvelles  apparaissent  dans  les  régions  primi- 
tivement envahies.  Peu  à peu,  les  élevures  cutanées  s affaissent  et 
disparaissent;  à leur  niveau  persiste  une  légère  exsudation  séreuse, 
sous-épidermique,  qui  se  concrète  en  une  croûte  superficielle. 
L’évolution  est  complète  en  6-10  jours. 

Muqueuses.  — Des  éruptions  analogues  à l’éruption  cutanée 
sont  observées  en  même  temps  que  celle-ci  ou  isolément.  Elles 
siègent  sur  la  pituitaire,  sur  la  conjonctive,  sur  les  lèvres  ou  sur 
la  muqueuse  génitale. 

Les  lésions  consistent  en  la  présence  de  granulations,  réunies  en 
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plaques  finement  bourgeonneuses,  recouvertes  d’un  enduit  gris 
jaune  adhérent  ou  d’une  sécrétion  muco-purulente  (1).  Les  acci- 
dents varient  dans  leur  expression  suivant  l’étendue  de  l’éruption 
et  suivant  son  siège. 

La  localisation  génitale  est  décrite  sous  le  nom  de  gourme  coï- 
lale  (2).  Les  accidents  apparaissent,  chez  la  jument,  quatre  à sept 
jours  après  le  coït  infectant  ; ils  débutent  par  de  la  fièvre,  de  la 
tristesse  et  une  diminution  notable  de  l’appétit.  Peu  après,  les 
lèvres  de  la  vulve  sont  œdématiées;  une  sérosité  jaunâtre,  puis  du 
muco-pus,  s’échappe  par  la  commissure  inférieure.  « La  mu- 
queuse du  vagin,  de  couleur  rouge  sombre,  est  parsemée  de 
petites  plaques  œdémateuses,  rapprochées  les  unes  des  autres.  » 
(Letard.) 

Anasaroue  gourmeuse.  — D’autres  accidents  sont  observés,  soit 
à la  suite  des  précédents,  soit  d’emblée,  au  cours  de  l’infection; 
ils  constituent  Y anasarque  gourmeuse  (3).  Le  début  est  marqué  par 
une  hyperthermie  de  1 à 2°  et  par  des  engorgements,  permanents 
ou  intermittents,  au  niveau  des  articulations  des  membres.  Les 
œdèmes  s’étendent  rapidement;  ils  gagnent  les  lèvres  et  les  ailes 
du  nez,  tandis  que  des  pétéchies  apparaissent  sur  la  pituitaire.  Les 
parties  tuméfiées  sont  chaudes,  douloureuses  à l'exploration.  Les 
symptômes  du  début  s’aggravent  par  poussées  successives  ; les 
battements  du  cœur  sont  violents  et  précipités;  les  œdèmes  volu- 
mineux des  membres  rendent  les  mouvements  impossibles;  ceux  de 
la  face  mettent  obstacle  à la  préhension  des  aliments.  La  peau,  dis- 
tendue à l'excès,  est  le  siège  d’un  suintement  séreux.  Des  crevasses 
apparaissent  dans  les  plis  articulaires  du  genou,  du  jarret  et  du 
paturon  ; on  voit  se  former  des  plaies  bourgeonneuses  et  saignantes, 
tandis  que  s’établissent  des  foyers  de  suppuration  diffuse  et  des 
escarres  gangreneuses.  Sur  la  pituitaire,  les  pétéchies  procèdent 
aussi  par  poussées  successives  ; l’évolution  est  d’ailleurs  la  même 
que  dans  l’anasarque  dite  « essentielle  » et  les  mêmes  complications 
d’infection  purulente  ou  septique  sont  observées. 

Des  troubles  viscéraux  gourmeux  peuvent  survenir  pendant  l’évo- 
lution de  ces  accidents  cutanés.  La  température  remonte  brusque- 

(1)  Teljezynski.  Forme  granuleuse  de  la  gourme.  Refer.  in  Jahresb.  de  Ellenberger  et 
Schuetz  pour  1895,  p.  92. 

(2)  Letard.  De  la  gourme  coïtale.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  tnéd.  vét.,  1892,  p.  420. 
— Jouquan.  Gourme  coïtale  et  exanthème  éditai . ld.,  id..  p.  430.  — Le  Mocroux.  Gourme 
coïtale.  Id.,  1894,  p.  430. 

(3)  Charon.  De  l' anasarque  sur  les  jeunes  chevaux.  Mémoires  sur  l’hygiène  et  la  méde- 
cine vétérinaire  militaires,  t.  VII,  1881,  p.  848. 
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ment,  vers  42°,  et  l’on  constate  bientôt  les  signes  d’une  localisation 
sur  le  poumon  ou  sur  l’intestin. 

Poumon.  — La  congestion  du  poumon  s’établit  dès  le  début  de 
la  gourme  ou  au  cours  de  la  maladie.  Les  symptômes  sont  identi- 
ques à ceux  de  la  congestion  à frigore.  La  marche  est  toujours  ra- 
pide; la  guérison  est  possible  lors  d'une  intervention  prompte  et 
énergique;  mais,  le  plus  souvent,  on  n’observe  qu’une  rémission 
passagère;  de  nouvelles  poussées  de  congestion  surviennent  et  le 
malade  succombe  à l’asphyxie. 

La  pneumonie  lobuire  succède  à la  congestion  pulmonaire  ou  à 
la  broncho-pneumonie  purulente  ; elle  évolue  isolément  ou  en  même 
temps  que  la  pleurésie  et  la  péricardite.  Tantôt  le  malade  succombe 
dès  le  début  de  l’hépatisation,  tantôt  il  résiste  plus  longtemps  et  les 
symptômes  observés  se  rapprochent  de  ceux  de  la  broncho-pneu- 
monie déjà  décrite.  La  terminaison  par  la  suppuration  ou  par  la 
gangrène  est  la  plus  ordinaire.  Certaines  lésions  persistent,  sous 
une  forme  atténuée,  alors  que  la  résolution  est  obtenue.  La 
guérison,  toujours  lente,  est  rarement  complète. 

Intestin.  — Des  poussées  de  congestion  s’opèrent  sur  l’intestin,  au 
cours  de  la  maladie  ou  pendant  la  convalescence;  la  complication  d’inva- 
gination est  fréquente.  Les  symptômes  consistent  en  des  coliques  sourdes, 
«les  sueurs  froides;  la  mort  surprend  le  malade  dans  un  état  de  prostration 
complète. 

Séreuses.  — Des  accidents,  primitifs  ou  consécutifs,  portent  sur  les 
séreuses  splanchniques  et  sur  les  synoviales. 

Pleurésie.  — L'inflammation  de  la  plèvre  est  la  plus  ordinaire  ; elle 
accompagne  souvent  la  pneumonie;  en  d’autres  cas,  elle  coexiste  avec  la 
péricardite  ou  elle  se  manifeste  isolément. 

« La  pleurésie  gourmeuse  primitive  a une  marche  lente  et  insidieuse. 
Lorsque,  après  une  poussée  congestive  sur  la  muqueuse  des  voies  respi- 
ratoires, l’écoulement  nasal,  sans  être  abondant,  continue  pendant  des 
semaines  et  même  des  mois,  quand  la  fièvre  persiste  et  avec  elle  l'inappé- 
tence, la  tristesse,  la  sécheresse  de  la  peau  et  le  redressement  des  poils, 
le  refroidissement  des  extrémités,  la  petitesse  et  la  fréquence  du  pouls, 
on  doit  craindre  la  pleurésie,  même  en  l’absence  de  signes  particuliers 
du  côté  de  la  poitrine.  Dans  bien  des  cas,  l’inflammation  de  la  plèvre 
reste  sourde  et  localisée  sur  la  région  diaphragmatique;  puis,  sous 
l’influence  d’une  cause  occasionnelle  quelconque,  une  nouvelle  poussée 
se  manifeste,  plus  violente  que  la  première,  et  l’animal  est  emporté  en 
quelques  jours  par  un  épanchement  considérable.  » (Wiart. 

La  pleurésie  qui  accompagne  la  congestion  pulmonaire  est  plus  nette- 
ment hémorragique  et  ses  manifestations  sont  différentes.  La  douleur 
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des  parois  thoraciques  est  peu  marquée;  l'exsudation,  abondante  et 
rapide,  provoque  de  l'oppression,  de  l’anxiété  et  de  la  discordance  des 
mouvements  du  liane.  Les  épanchements  abondants  coïncident  avec  des 
lésions  de  même  ordre  sur  le  péricarde  et  parfois  sur  le  péritoine.  La 
résorption  est  possible  alors  seulement  que  l'épanchement  est  modéré. 
Lors  d’inflammation  intense,  la  mort  survient  en  *24-48  heures,  par 
gangrène,  ou  encore,  en  quelques  heures,  par  hémorragie. 

Péricardite.  — La  péricardite  gourmeuse  exsudative  est  une  locali- 
sation rare  (4  cas  sur  1000  observations;  Wiarl;  elle  accompagne  la 
pleurésie  aiguë  ou  la  pleuro-pneumonie.  Les  symptômes  sont  ceux  de 
la  péricardite  aiguë  simple. 

La  péricardite  hémorragique  accompagne  la  pleurésie  de  même  type. 
Aux  symptômes  de  celle-ci  s’ajoute  l’extrême  difficulté  de  la  circu- 
lation. 

Péritonite.  — Elle  coïncide  avec  les  altérations  des  viscères  abdomi- 
naux (péritonites  viscérales)  ou  avec  d’autres  localisations  sur  les  séreuses. 
Les  troubles  qui  l’expriment  sont  analogues  à ceux  des  péritonites 
aiguës  d’origine  différente. 

Synovites  et  arthrites. — Les  séreuses  articulaires  et  tendineuses  sont 
quelquefois  affectées,  soit  au  cours  de  la  gourme  catarrhale,  soit  encore 
pendant  la  convalescence  des  accidents  thoraciques.  Les  accidents  consis- 
tent en  une  inflammation  exsudative,  sans  suppuration.  Les  synoviales 
le  plus  ordinairement  atteintes  sont  les  gaines  grande  et  petite  sésamoï- 
dienne,  les  gaines  articulaires  du  jarret,  du  grasset,  de  l’épaule,  du 
boulet,  les  gaines  carpienne  et  tarsienne,  plus  rarement,  les  synoviales 
des  extenseurs  antérieur  et  latéral  des  phalanges  et  celle  du  coraco- 
radial. 

Les  séreuses  sont  frappées  simultanément  ou  successivement  et  sans 
ordre  déterminé.  Le  début,  toujours  brusque,  est  accompagné  d'un  état 
fébrile.  L’évolution  est  variable  à la  fois  suivant  le  siège  et  l'intensité  du 
processus;  les  rechutes  sont  à craindre  et,  pour  une  même  synoviale,  la 
résolution  n’est  souvent  définitive  qu’en  cinq  ou  six  semaines.  Des  engor- 
gements persistent  en  quelques  cas,  notamment  au  niveau  de  la  gaine 
articulaire  du  jarret. 

Système  nerveux.  — La  congestion  apoplectique  du  cerveau  esl 
observée  au  cours  de  la  gourme  (Wiarl,  Joly  et  Jacoulet).  Les  symptômes 
observés  n'ont  rien  de  spécial  ; la  mort  survient  en  quelques  minutes  ou 
en  2-4  heures. 

Œil.  — Joly  (1)  rapporte  une  curieuse  observation  d iritis  gourmeux, 
caractérisé  par  un  exsudât  dans  la  chambre  antérieure  et  un  trouble  con- 
sécutif de  la  cornée.  Les  accidents  ont  pour  conséquence  la  formation 
de  synéchies  postérieures  et  l’atrophie  de  l’œil. 

(1)  Joly.  Ophtalmie  gourmeuse ^ Recueil  sur  l’hyg.  et  la  raéd.  vêt.  milit. , t.  XVII, 
18%,  p-  334. 
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b)  Type  aigu  (1).  — Les  accidents  éclatent  au  cours  de  la  gourme 
purulente,  souvent  pendant  la  période  de  convalescence.  L évolu- 
tion est  identique  à celle  des  septicémies  à marche  rapide. 

« Le  début  est  brusque  ; l’animal  tombe  en  quelques  heures  dans 
un  état  de  prostration  complète;  il  reste  debout,  immobile,  les 
yeux  fixes  et  hagards,  et  refuse  toute  nourriture.  La  marche  est 
mal  assurée,  titubante.  Les  muqueuses  ont  une  teinte  cyanosée; 
il  existe  parfois  des  ecchymoses  sur  la  conjonctive.  Les  mouve- 
ments du  cœur  sont  précipités  et  violents:  le  pouls  est  petit  et  vite. 
La  respiration  est  accélérée  (jusqu’à  4b  respirations  par  minute). 
La  température  oscille  entre  39°, b et  41". 

La  guérison  est  exceptionnelle;  les  malades  succombent  en  deux 
à cinq  jours,  par  asphyxie,  semble-t-il.  » (Bigoteau.) 

Marche.  — Complications.  — Pronostic.  — La  diversité  des 
aspects  cliniques  ne  donne  qu’une  idée  insuffisante  des  variations 
observées  dans  la  marche  de  la  maladie.  Non  seulement  les  mul- 
tiples localisations  se  trouvent  associées  suivant  tous  les  modes, 
mais  les  divers  types  évolutifs  se  succèdent  sur  un  même  malade 
et  des  accidents  persistants  sont  rencontrés  chez  certains. 

La  gourme  purulente  est  exprimée,  le  plus  souvent,  par  l'inflam- 
mation catarrhale  de  la  muqueuse  des  premières  voies  respiratoires 
et  digestives;  elle  se  termine,  après  deux  ou  trois  semaines,  parla 
formation  d’abcès  dans  les  ganglions  de  l’auge.  Sous  cette  forme, 
la  maladie  est  bénigne  et  la  guérison  est  complète  en  20-30  jours  ; 
parfois  aussi  des  poussées  successives  sont  observées  et  la  résolu- 
tion n’est  complète  qu’après  deux  mois  et  plus.  Des  complications 
résultent  des  troubles  provoqués  par  certaines  localisations  des 
suppurations;  la  compression  du  larynx,  de  la  trachée  ou  des  nerfs 
entraîne  1 asphyxie  ; la  gêne  de  la  déglutition  aboutit  à la  chute  de 
parcelles  alimentaires  dans  la  trachée,  suivie  d’une  pneumonie  par 
corps  étrangers  rapidement  mortelle  : l’ulcération  des  vaisseaux 
provoque  des  hémorragies  graves  (2). 

L’envahissement  des  bronches  et  du  poumon,  primitif  ou  secon- 
daire, est  toujours  alarmant;  l’évolution  d’abcès  dans  les  ganglions 
de  la  cavité  thoracique  ou  dans  le  poumon,  les  poussées  de  con- 
gestion sur  le  poumon  ou  sur  la  plèvre,  les  complications  de  gan- 
grène ou  d'infection  purulente  sont  également  redoutables. 

(1)  Bigoteau.  Notes  sia-  l'étude  clinique  de  la  gourme.  Revue  vétérinaire,  p.  5 j;j- 

(2)  Monod.  Angine  gourmeuse  avec  rupture  de  l'artère  faciale.  Bulletin  de  la  Soc.  oentr 
de  méd.  vétér.,  1 805,  p.  180. 
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Line  autre  complication  est  à craindre  dès  que  les  accidents 
persistent  pendant  deux  ou  trois  mois.  Il  résulte  des  statis- 
tiques de  Charon  que  les  chevaux  affectés  de  bronchite  chronique 
gourmeuse  deviennent  corneurs  dans  la  proportion  de  23  p.  100; 
l’angine  chronique  fournit  15  p.  100  de  corneurs.  Dans  les  mêmes 
conditions,  Wiart  constate  le  cornage  chez  25  p.  100  des  ma- 
lades. 

La  gourme  septicémique  est  plus  grave,  quant  à ses  consé- 
quences immédiates,  que  la  gourme  purulente.  Les  accidents 
congestifs  viscéraux  tuent  souvent  les  malades  dès  les  premières 
périodes  et  la  tendance  aux  récidives  successives  est  encore  plus 
marquée  que  dans  la  forme  précédente.  Alors  que  les  animaux  sur- 
vivent, ces  atteintes  les  laissent  dans  un  état  de  faiblesse  qui  les 
rend  inutilisables  pendant  plusieurs  mois. 

Rien  ne  peut  faire  prévoir  la  marche  de  l’infection.  Un  animal 
affecté  d’un  catarrhe  respiratoire  d’apparence  bénigne  présentera, 
au  cours  de  l’évolution,  des  suppurations  cavitaires  fatalement 
mortelles,  ou  bien  il  succombera  à des  poussées  congestives  sur 
les  viscères.  Tel  autre,  qui  n’aura  montré  que  des  accidents  érup- 
tifs insignifiants  ouun  catarrhe  sans  gravité,  succombera,  plusieurs 
semaines  après  le  début  de  l’infection,  à une  atteinte  foudroyante 
de  gourme  septicémique. 

Certaines  formes  laissent  après  elles  des  lésions  persistantes. 
Le  catarrhe  respiratoire  est  entretenu  pendant  plusieurs  mois 
chez  quelques  malades,  avec  des  alternatives  d’aggravation  et 
d’amélioration  (gourme  chronique).  Tantôt  la  guérison  est  obtenue, 
tantôt  des  complications  diverses  surviennent  (abcès  périphériques, 
exanthème,  synovites,  gangrène  du  poumon).  Les  lésions  du  pou- 
mon, des  plèvres,  et  plus  souvent  les  altérations  de  l intestin,  ten- 
dent aussi  à persister  en  certains  cas.  Les  localisations  médullaires 
compromettent  l’utilisation  économique  des  animaux  par  les  trou- 
bles durables  de  la  locomotion  qu  elles  déterminent  (1).  Les  déter- 
minations sur  les  articulations  des  membres  laissent  des  reliquats 
qui  tarent  définitivement  les  malades  (2). 

Chez  quelques  animaux,  on  constate  des  troubles  consécutifs 
exprimés  par  un  état  d’anémie  progressive,  aboutissant  à la 
cachexie  et  à la  mort.  Il  existe  parfois  de  la  leucocythémie,  avec 

(1)  Le  « mal  des  chiens  » des  poulains  de  course  est  certainement  d’origine  gour- 
meuse. Voy.  Mathieu.  La  gourme  chez  le  cheval  de  pur  sang.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vétér.,  1892,  p.  424.  — Jouy  et  Jacouuet.  Loc.  cit.,  p.  6. 

(2)  Lübke.  Nachkrankheit  der  Druse.  Berliner  thierârztl.  Wochenschr. , 1896,  p.  321. 
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tuméfaction  de  tous  les  organes  lymphoïdes;  en  d’autres  cas,  on 
note  seulement  de  la  faiblesse  générale,  de  la  polyurie,  des  œdèmes 
dans  les  parties  déclives  et  clés  hydropisies  passives  dans  les 
séreuses.  La  mort  survient  à la  suite  de  troubles  cardiaques, 
d’hémorragie  interne,  ou  par  épuisement  organique.  Des  lésions 
sont  observées  dans  divers  parenchymes  ; on  rencontre  des  dégé- 
nérescences amyloïdes  du  foie  et  des  reins,  de  la  dégénérescence 
cireuse  étendue  à certains  groupes  musculaires  et,  presque  cons- 
tamment, des  myocardites  parenchymateuses  ou  interstitielles. 

La  gourme  est  une  affection  des  plus  redoutables.  Si  le  taux  de 
la  mortalité  générale  est  peu  élevé  (1-5  p.  100),  la  maladie  laisse 
souvent  les  animaux  amoindris  pour  longtemps  ou  tarés  définitive- 
ment. La  complication  possible  de  cornage,  la  présence  de  lésions 
articulaires  ou  osseuses  aggravent  le  pronostic  général. 

11  convient  de  réserver  tout  jugement  sur  l’évolution  probable  de 
la  maladie;  il  faut  aussi  prévoir  l’éventualité  de  rechutes  succes- 
sives, jusque  dans  les  dernières  périodes  de  la  convalescence.  La 
marche  de  la  température  (1)  donne  des  indications  pronostiques 
assez  précises;  une  élévation  rapide,  avec  maintien  à 41°  pendant 
plusieurs  jours,  traduit  un  état  très  grave;  si  l’ascension  continue, 
même  lentement,  vers  42°,  la  mort  est  imminente  ; une  chute  rapide 
de  la  température,  au-dessous  de  la  normale,  présage  également 
une  mort  prochaine.  Des  complications  sont  à redouter  s’il  existe 
une  discordance  marquée  entre  les  indications  du  thermomètre  et 
l’état  du  pouls. 

La  signification  des  manifestations  thermiques  n’est  évidem- 
ment pas  absolue;  on  devra  tenir  compte, par  exemple,  de  l’hyper- 
thermie  provoquée  par  le  simple  développement  d'un  abcès  en  des 
régions  où  il  provoque  une  douleur  vive.  D’autre  part,  l’état  géné- 
ral des  malades  est  profondément  modifié  par  certaines  localisa- 
tions peu  graves  en  réalité. 

IL  — Lésions. 

La  gourme  évolue  anatomiquement  sous  deux  formes  distinctes; 
dans  l’une  (gourme  purulente),  il  s’opère,  dans  les  milieux  lympha- 
tiques, des  cultures  locales  exprimées  par  des  suppurations  ; dans 
la  seconde  ( gourme  septicémique),  le  streptocoque  semble  cultiver 
à peu  près  exclusivement  dans  le  sang  et  produire  des  accidents 

(1)  Humbert.  Essai  sur  la  marche  de  la  température  dans  les  principales  manifestations 
de  la  gourme.  Mémoires  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  t.  IX,  p.  227. 

Nocard  et  Leci.ainche.  — 2°  édit. 
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d’intoxication,  locale  (congestions...)  on  générale  (loxicohémie),  à 
évolution  rapide. 


£ 1. — • Gourme  purulente. 

a)  Gourme  catarrhale.  — Les  muqueuses  enflammées,  recou- 
vertes par  un  exsudât  catarrhal,  présentent  une  congestion  d’inten- 
sité variable,  accompagnée  d’un  œdème  lymphatique  sous-muqueux  ; 
toutes  les  parties  sont  infiltrées  par  de  nombreuses  cellules  migra- 
trices et  par  de  courts  streptocoques.  Au  niveau  des  sinus  et  des 
poches  gutturales , la  muqueuse,  fortement  vascularisée,  prend  un 
aspect  tomenteux  ; lors  de  lésions  récentes,  les  cavités  renferment 
un  liquide  trouble,  de  couleur  safranée,  tenant  en  suspension  des 
caillots  fibrineux;  à une  période  plus  avancée,  l’exsudât  est  épais, 
grumeleux  et  nettement  purulent.  La  muqueuse  des  bronches  es! 
épaissie,  recouverte  de  muco-pus;  les  petits  canaux  sont  entière- 
ment obstrués. 

Lors  de  broncho-pneumonie,  le  poumon  congestionné  présente 
des  foyers  d’hépatisation  lobaire  ou  lobulaire  ; parfois  les  masses 
hépatisées  renferment  un  ou  plusieurs  foyers  purulents.  En  outre 
on  rencontre,  surajoutées,  des  lésions  de  congestion  généralisée, 
de  gangrène  ou  de  suppuration  étendue.  11  existe,  chez  les  animaux 
qui  ont  succombé  à des  manifestations  chroniques,  de  la  pneu- 
monie interstitielle,  avec  bronchiectasie  et  emphysème. 

b)  Suppurations  gourmeuses.  — Dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané,  les  lésions  se  présentent  sous  forme  d’abcès  ou  de  suppu- 
rations diffuses  qui  gagnent  les  interstices  musculaires  et  provo- 
quent la  nécrose  des  tissus. 

Au  niveau  de  la  tête  et  du  cou,  de  nombreux  foyers  puru- 
lents sont  disséminés  dans  le  tissu  conjonctif  œdématié.  Les  abcès 
n’ont  que  peu  de  tendance  à s’ouvrir  au  dehors  ; ils  constituent 
une  menace  continuelle  d’infection  purulente.  Des  accidents  de 
même  ordre  sont  rencontrés  dans  le  tissu  conjonctif  péri-rectal  et 
autour  du  cordon  testiculaire  (gourme  de  castration). 

Des  lymphangites  purulentes  sont  observées  en  diverses  régions; 
la  suppuration  s’étend  aux  vaisseaux  et  aux  ganglions  lympha- 
tiques. 

Des  localisalions  gourmeuses  sont  rencontrées  en  divers  points 
de  l’appareil  digestif.  Des  abcès  multiples,  du  volume  d’un  pois 
à celui  d’une  noisette,  évoluent  dans  la  couche  sous-muqueuse  du 
pharynx.  Des  foyers  plus  volumineux  se  développent  dans  le  tissu 
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conjonctif  rétro-pharyngien  et  clans  les  ganglions  de  la  même 
région. 

Dans  la  cavité  abdominale,  les  altérations  les  plus  ordinaires 
consistent  en  la  présence  d’abcès  dans  les  ganglions  intestinaux 
ou  mésentériques  ; certains  foyers  renferment  plus  d’un  litre  de 
pus.  Des  collections  purulentes  sont  rencontrées  dans  les  parois 
de  Yeslomac  ou  de  Y intestin,  entre  les  lames  des  mésentères 
et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal.  Lors  d évolution  lente, 
un  tissu  cicatriciel  enkyste  les  abcès  ou  des  néomembranes  soudent 
entre  eux  les  territoires  correspondants  de  la  séreuse.  Des  abcès 
se  développent  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  reins. 

Du  côté  de  l’appareil  respiratoire,  les  suppurations  s’établissent 
de  préférence  dans  les  ganglions  médiastinaux  ou  bronchiques  ; 
ceux-ci  atteignent  jusqu’au  volume  de  la  tête  d’un  homme.  Les 
ganglions  préscapulaires  et  trachéaux,  le  tissu  conjonctif  péri- 
trachéal  sont  le  siège  d’abcès  ou  de  suppurations  diffuses.  Dans 
le  poumon,  les  foyers  disséminés  sont  entourés  d’une  zone 
d’hépatisation  (pneumonie  lobulaire  purulente).  Avec  ces  lésions 
coexistent  des  pleurésies  locales,  dues  au  voisinage  des  foyers,  des 
inflammations  diffuses  de  la  séreuse,  consécutives  à l’issue  du  pus 
dans  les  plèvres,  ou  des  altérations  superposées  de  congestion  et 
de  gangrène  du  poumon. 

Le  myocarde  est  quelquefois  envahi;  des  abcès  siègent  dans  les 
parois  ventriculaires  et  dans  la  cloison  interventriculaire. 

Dans  le  cerveau  et  la  moelle,  on  note  des  abcès  ou  des  suppura- 
tions diffuses  des  méninges. 

Les  localisations  articulaires  sont  exprimées  par  des  arthrites 
ou  par  des  péri-arthrites  suppurées. 

§ 2.  — Gourme  septicémique. 

a)  Type  subaigu.  — Les  altérations  portent  sur  toutes  les 
parties  de  l’organisme;  elles  affectent  partout  le  même  caractère 
de  congestions  actives  aboutissant,  suivant  le  siège  et  l’intensité 
du  processus,  à Y exsudation  séreuse,  à Y hémorragie  et  à la 
gangrène. 

Les  lésions  cutanées  sont  incomplètement  connues  dans  leur 
forme  anatomique.  Sous  un  premier  type,  les  accidents  sont  dus  à 
une  exsudation  dans  les  parties  superficielles  du  derme.  Il  se 
produit  des  plaques  de  desquamation  (eczéma  gourmeux)  ou  des 
soulèvements  épidermiques,  sous  la  forme  de  papules  et  de  vési- 
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cules.  Sur  les  muqueuses,  des  accidents  de  même  ordre  sont  tra- 
duits par  des  pétéchies,  des  desquamations  épithéliales  et  des 
hémorragies  superficielles. 

Un  second  mode  d’évolution  consiste  en  la  présence  de  tumeurs 
cutanées,  disséminées  ou  confluentes.  Les  altérations  sont  nettement 
hémorragiques;  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  distendu,  au 
niveau  des  foyers,  par  du  sang  coagulé  et  par  le  sérum  qui  infiltre 
la  trame  celluleuse.  En  certaines  régions,  alors  que  les  accidents 
sont  étendus,  des  hémorragies  siègent  dans  les  interstices  muscu- 
laires et  dans  les  gaines  vasculaires.  Sur  les  muqueuses,  les  hémor- 
ragies siègent  de  préférence  au  niveau  de  l’arrière-bouche,  sur  le 
larynx  et  le  pharynx;  la  muqueuse,  épaissie,  a une  couleur  rouge 
brun  ; le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  est  distendu  par  un  exsudât 
hémorragique  qui  infiltre  les  tissus  voisins. 

Sous  une  troisième  forme,  les  altérations  aboutissent  d'emblée 
à la  formation  d’escarres  sur  la  peau  ou  sur  les  muqueuses.  « Sur 
le  tégument  externe,  on  rencontre,  en  divers  points,  des  plaques 
gangreneuses  qui,  sur  les  membres,  dépassent  parfois  en  étendue 
la  largeur  de  la  main;  en  d’autres  points,  les  lésions  sont  disposées 
en  traînées  allongées,  sinueuses  et  plus  ou  moins  larges...  » 
(Wiart.)  Des  lésions  identiques  existent  sur  les  muqueuses.  La 
pituitaire  montre  des  pétéchies  ou  des  nappes  hémorragiques 
qui  s’éliminent  en  mettant  à nu  une  surface  couverte  de  lines 
granulations  de  teinte  rouge  vif. 

Les  lésions  de  l’appareil  digestif  portent  sur  Y estomac  et  sur 
Y intestin.  Les  autres  viscères  de  la  cavité  abdominale  et  le  péri- 
toine pariétal  sont  rarement  affectés.  « Les  accidents  se  présentent 
sous  forme  d’ecchymoses,  de  suffusions  sanguines,  d’extravasats 
sanguins  plus  ou  moins  étendus  et  de  plaies  ulcéreuses.  Sur  cer- 
tains sujets,  ces  altérations  sont  réunies  sur  l’un  ou  l'autre  intestin, 
à l’exclusion  des  autres  parties,  et  elles  ont  alors  des  caractères 
assez  analogues  à ceux  de  l’entérite  hémorragique.  Plus  circons- 
crites, elles  forment  des  plaques  à contours  irréguliers,  sur  les- 
quelles la  muqueuse,  noirâtre  ou  brun  chocolat,  est  en  voie  de 
mortification.  Après  l’élimination  des  escarres,  on  trouve  des  plaies 
à bords  taillés  à pic,  à fond  bourgeonneux  et  rouge  foncé.  » (Wiart.) 
Des  invaginations,  dues  h la  pénétration  d’une  portion  hémorra- 
gique et  paralysée  de  l’intestin  dans  la  partie  voisine,  sont  rencon- 
trées en  de  nombreux  cas. 

Sur  le  poumon,  les  localisations  hémorragiques  gourmeuses  sont 
exprimées  par  des  congestions  lobaires  d’étendue  variable.  Les 
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parties  atteintes  sont  hépatisées:  le  sang  épanché  remplit  les  cavités 
alvéolaires;  il  dissèque  le  tissu  interlobulaire  et  les  gaines  conjonc- 
tives qui  entourent  les  vaisseaux  et  les  bronches.  Si  les  malades 
résistent,  il  se  produit  des  nécroses  lobulaires  ou  lobaires,  dues  aux 
oblitérations  vasculaires.  L’évolution  est  compliquée  de  suppura- 
tion et  de  gangrène,  consécutives  à la  culture  dans  le  tissu  anémié 
de  germes  accidentellement  introduits. 

Les  séreuses  sont  assez  souvent  altérées.  La  plèvre  est  couverte 
d’ecchymoses;  ses  vaisseaux  sont  distendus.  Il  existe  un  épanche- 
ment, constitué  par  une  sérosité  sanguinolente  ou  par  une  véritable 
hémorragie.  Le  sang  coagulé  remplit  une  partie  des  cavités  et  il 
distend  les  mailles  du  médiastin.  Dans  le  péricarde , l’exsudât  est 
constitué  par  une  sérosité  rosée,  en  partie  coagulée.  Le  péritoine 
montre  des  altérations  limitées  au  niveau  des  parties  conges- 
tionnées de  l’intestin;  le  feuillet  pariétal  est  rarement  atteint.  La 
cavité  renferme  un  exsudât  séro-hémorragique  ou  une  masse  de 
sang  coagulé. 

Les  séreuses  articulaires  contiennent  une  sérosité  sanguinolente, 
liquide  ou  coagulée.  Les  synoviales  tendineuses  altérées  sont  recou- 
vertes par  un  tissu  de  bourgeons  charnus  qui  soude  les  feuillets  et 
qui  accole  les  tendons  entre  eux  et  avec  les  parois  de  la  gaine. 

Les  lésions  musculaires  hémorragiques  se  présentent  en  foyers 
limités,  noyés  dans  la  profondeur  des  muscles  et  inappréciables 
pendant  la  vie.  L’épanchement  dissèque  les  faisceaux  musculaires 
et  la  région  prend,  sur  la  coupe,  un  aspect  « truffé  » caracté- 
ristique. Les  fibres  musculaires  emprisonnées  dans  l’exsudât  sont 
décolorées,  friables,  en  voie  de  dégénérescence.  Les  accidents 
sont  observés  dans  toutes  les  régions.  Dans  la  langue , les 
hémorragies  déterminent  une  tuméfaction  considérable  de  l’or- 
gane. 

Les  centres  nerveux  montrent  des  épanchements  séreux  ou  des 
hémorragies  dans  les  méninges  et  dans  les  ventricules.  Il  existe 
de  la  congestion  de  l’encéphale,  avec  réplétion  des  capillaires  et 
sablé  hémorragique  sur  la  coupe. 

b)  Type  aigu.  — Les  lésions,  à peine  étudiées,  sont  analogues  à 
celles  des  septicémies  à évolution  rapide;  elles  ressemblent  à celles 
de  la  fièvre  charbonneuse. 

On  ne  trouve  dans  les  parenchymes  que  des  congestions  dissé- 
minées. Le  sang  est  noir,  poisseux,  incoagulé;  il  renferme  le 
streptocoque  spécifique. 
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III.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  présente  peu  de  difficultés  dans  un  milieu  infecté; 
les  formes  les  moins  caractéristiques  sont  au  moins  soupçonnées. 
Dans  les  pays  d’élevage,  où  la  gourme  sévit  en  permanence,  la 
maladie  sera  reconnue  d’emblée  chez  les  animaux  jeunes  et  chez 
tous  ceux  qui  n’ont  pas  encore  été  atteints;  il  en  sera  de  même 
pour  les  chevaux  récemment  achetés,  contaminés  sur  les  champs 
de  loirc  ou  dans  les  écuries  des  marchands. 

La  gourme  purulente  est  la  forme  la  plus  facilement  différenciée. 
Les  manifestations  catarrhales  ne  peuvent  être  confondues  qu’avec 
les  catarrhes  simples  des  muqueuses  ; la  distinction  est  basée  sur 
la  fréquence,  dans  la  gourme,  des  suppurations  dans  les  ganglions 
afférents  ou  en  d’autres  régions,  ainsi  que  sur  le  caractère  rémit- 
tent des  manifestations.  La  morve  est  reconnue  d’après  l’aspect 
du  jetage  et  surtout  d’après  les  caractères  tout  spéciaux  des  alté- 
rations ganglionnaires  (V.  Morve).  Les  suppurations  des  paren- 
chymes doivent  être  systématiquement  rapportées  à la  gourme, 
en  l’absence  d’indications  spéciales.  Les  conditions  du  diagnostic 
sont  d’ailleurs  différentes  pour  chacune  des  nombreuses  loca- 
lisations. 

La  spécificité  des  accidents  viscéraux  de  la  gourme  septicé- 
mique subaiguë  est  dénoncée  par  les  modes  de  l’évolution.  Des 
localisations  multiples  sont  observées  sur  un  même  sujet;  souvent, 
elles  sont  accompagnées  ou  suivies  de  suppurations  en  certains 
milieux;  enfin,  le  caractère  rémittent  des  manifestations  est  net- 
tement appréciable. 

Sous  le  type  habituel  d’éruptions  eczémateuses  ou  bulleuses, 
les  localisations  cutanées  gourmeuses  ne  seront  point  confondues 
avec  l’éruption  pustuleuse  du  horse-pox  ; elles  diffèrent  également 
de  Y herpès,  par  la  forme  irrégulière  des  plaques,  par  l’abondance 
de  la  sécrétion,  par  la  rapidité  et  par  l’étendue  de  l’éruption.  Les 
boutons  œdémateux  simulent  Yèchanboulure  ; leur  nature  n’est 
décelée  que  par  la  coexistence  habituelle  d’autres  accidents  de 
même  origine. 

Les  localisations  gourmeuses  des  muqueuses  sont  distinguées 
de  l'évolution  pustuleuse  typique  du  horse-pox.  L'éruption  sur 
les  voies  génitales  est  plus  facilement  confondue  avec  Y exanthème 
coïtai,  traduit  « par  des  vésicules,  laissant  après  elles  une  érosion 
superficielle  ».  Il  est  probable  que  la  plupart  des  cas  d’exanthème 
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doivent  être  rapportés  à la  gourme  et  il  est  permis  de  soupçonner 
la  parenté  des  infections. 

Lors  d évolution  suraiguë,  les  symptômes  sont  analogues  à 
ceux  des  septicémies  à évolution  rapide,  comme  la  / lèvre  typhoïde 
et  la  fièvre  charbonneuse.  Les  conditions  du  diagnostic  sont  assez 
nettement  précisées  si  les  accidents  sont  observés  au  cours  d’une 
infection  gourmeuse  déjà  reconnue. 

En  nombre  de  cas,  il  est  possible  d’assurer  le  diagnostic  par 
un  examen  bactériologique  très  simple.  La  présence  du  strepto- 
coque est  facilement  décelée  dans  le  pus  des  abcès  et  dans  le 
jetage  (1).  La  culture  peut  être  utilisée  également;  l’ensemence- 
ment des  pulpes  d’organes,  lors  d’accidents  congestifs,  celui  du 
sang,  lors  d évolution  aiguë,  donnent  des  renseignements  utiles 
pour  le  diagnostic  sur  le  cadavre. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  virulence  des  différents  milieux 
organiques  doit  être  considérée  dans  les  divers  modes  évolutifs  de 
l’infection. 

Dans  la  gourme  purulente,  la  virulence  est  limitée  en  général 
au  niveau  des  altérations  spécifiques.  Le  pus,  en  quelque  région 
qu'il  se  produise,  est  toujours  fonction  de  la  culture  locale  du 
streptocoque  et  il  se  montre  virulent  dans  tous  les  cas.  Le 
jetage  dans  la  gourme  catarrhale,  le  contenu  des  foyers  dans  les 
suppurations  gourmeuses  renferment  de  nombreux  streptocoques. 

La  répartition  de  la  virulence  est  variable  pour  chaque  orga- 
nisme infecté  et  pour  chaque  période  de  l’évolution.  Dans  la 
gourme  septicémique,  la  virulence  est  généralisée  à certains 
moments,  par  la  présence  du  streptocoque  dans  le  sang.  Toute- 
fois, dans  la  plupart  des  formes,  les  parasites  ne  demeurent  pas 
dans  la  grande  circulation  ; arrêtés  dans  les  capillaires,  ils  cultivent 
en  quelques  points  seulement.  Joly  et  Leclainche  (2)  ont  démontré 
la  présence  du  streptocoque  dans  la  peau,  au  niveau  des  éruptions 
spécifiques.  Dans  quelques  cas  seulement,  et  lors  d évolution  aiguë, 
le  sang  recueilli  dans  le  cœur  ou  dans  les  gros  vaisseaux  et  la 
pulpe  de  la  rate  (Lesage)  renferme  les  microbes. 

Réceptivité.  — Les  solipèdes  sont  seuls  affectés  ; c’est  chez  le 

:I)  Baruchello.  Per  la  diagnosi  microscopica  de  II’  adénite  equina.  Giorn.  délia  R.  Soc. 
ed  Accad.  veter.  ital. . 1897-1898,  et  brochure. 

(2)  Joly  et  Leclainche.  Étude  sur  la  gourme  cutanée . Revue  vétérinaire,  1898,  p.  '>89. 
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cheval  que  la  maladie  évolue  le  plus  volontiers  : le  mulet  possède 
une  aptitude  moindre  et  la  réceptivité  est  encore  plus  faible  chez 
l’âne  et  le  bardot. 

Parmi  les  conditions  qui  modifient  la  réceptivité,  l'influence  de 
l’âge  est  évidente.  Les  animaux  jeunes  sont  frappés  beaucoup  plus 
souvent  que  les  adultes;  la  maladie  évolue,  chez  eux,  avec  toute 
sa  gravité.  Mais  l'on  ne  saurait  affirmer,  d’après  les  seules  don- 
nées de  l’observation,  que  cette  prédisposition  résulte  d’une  apti- 
tude particulière  de  l’organisme  à cultiver  le  streptocoque.  Les 
chances  de  l’infection  gourmeuse  sont  assez  nombreuses  pour  que 
peu  d’animaux  y échappent  pendant  les  premières  années  de  leur 
vie,  et  la  résistance  relative  des  adultes  peut  être  rapportée  à une 
infection  antérieure.  Dans  tous  les  cas,  cette  influence  de  l’âge  est 
toute  relative  ; elle  n’est  jamais  suffisante  pour  conférer  aux  adultes 
non  encore  contaminés  une  résistance  appréciable  et  des  chevaux 
âgés  peuvent  présenter  des  accidents  très  graves  (1). 

. Une  première  atteinte  de  gourme  ne  confère  à l’organisme  qu’une 
immunité  incomplète.  On  observe  ainsi,  sur  un  même  animal, 
deux  atteintes  successives  de  gourme  bénigne,  à un  intervalle  de 
quelques  mois;  même  après  l’évolution  d’une  gourme  grave,  une 
infection  nouvelle  est  possible  après  quatre  ou  cinq  années  (Bigo- 
teau).  L’infection  primitive  diminue  notablement  la  réceptivité; 
pendant  un  certain  temps,  l’animal  déjà  affecté  résiste  complète- 
ment à certaines  contaminations  ou  il  ne  présente  que  des  acci- 
dents légers.  On  peut  prévoir  que  le  degré  d’immunisation  acquis 
est  fonction  de  conditions  multiples  et  notamment  des  modalités 
de  l’infection  ; la  simple  transmission  des  accidents  cutanés,  telle 
qu’elle  peut  être  obtenue  par  l’inoculation,  ne  produit  qu’une  légère 
diminution  de  la  réceptivité  (Joly).  Dans  les  pays  d’élevage,  nombre 
de  chevaux  subissent  plusieurs  atteintes  de  gourme;  la  première  se 
traduit  par  des  symptômes  graves,  tandis  que  les  autres  restent 
bénignes  et  peuvent  passer  inaperçues.  Ce  serait  à des  cultures 
successives,  dans  un  terrain  de  plus  en  plus  défavorable,  que  les 
animaux  adultes  et  vieux  devraient  leur  apparente  immunité. 

La  réceptivité  est  des  plus  limitées  chez  les  espèces  domestiques 
autres  que  les  solipèdes.  Chez  la  génisse,  l’inoculation  intra-cuta- 
née  de  croûtes  virulentes  détermine  à la  fois  des  accidents  locaux 
au  point  d’inoculation  et  une  légère  réaction  générale.  Vers  le 


(1)  Dans  une  exploitation  complètement  isolée,  Dieckerhoff  a vu  évoluer  une  gourme 
grave  sur  deux  chevaux  âgés  de  22  et  24  ans.  D’après  Viborg,  sur  100  chevaux  atteints, 
70  sont  affectés  avant  l’âge  de  5 ans,  20  entre  5 et  12  ans  et  10  après  12  ans. 
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quatrième  et  le  cinquième  jour,  des  élevures  rouges,  du  diamètre 
d’une  tête  d’épingle  à celui  d’une  lentille,  apparaissent  au  voisinage 
des  scarifications  ; leur  sommet  acuminé  s’ouvre  et  laisse  échapper 
une  sérosité  citrine  qui  se  concrète  en  croûtes  jaune  doré.  L ino- 
culation de  ces  croûtes  au  cheval,  par  scarifications  cutanées, 
reproduit  des  lésions  locales  identiques  à celles  de  1 éruption 
naturelle  (Joly  et  Leclainche). 

Parmi  les  petits  animaux,  la  souris  possède  seule  une  récepti- 
vité marquée.  Elle  est  tuée  par  l'inoculation  sous-cutanée  d une 
faible  quantité  de  matière  virulente.  L’évolution  des  accidents 
est  différente  suivant  la  virulence  des  produits  inoculés  ; tantôl 
on  provoque  une  septicémie  qui  tue  les  animaux  en  2-5  jours  ; 
tantôt  l’évolution  est  lente  et  les  sujets  ne  succombent  qu  en 
20-30  jours.  Dans  le  premier  cas,  on  constate  une  infiltration  puru- 
lente au  point  d inoculation  et  un  envahissement  de  tous  les  paren- 
chymes par  le  streptocoque;  dans  le  second,  il  existe  des  abcès 
dans  le  rein,  le  foie,  les  ganglions...  et  des  inflammations  in- 
tenses des  séreuses  splanchniques.  On  retrouve  partout  le  microbe 
en  abondance. 

Le  lapin  est  tué  seulement  par  l’inoculation  intra-veineuse  des 
cultures  à doses  massives  (1  à 3 c.  c.).  La  mort  survient  en 
36-60  heures  ; les  lésions  sont  celles  des  septicémies  à marche 
rapide.  On  trouve  les  streptocoques,  peu  nombreux,  dans  le  sang 
et  dans  les  parenchymes. 

Le  cobaye  succombe  à l’inoculation  intra-péritonéale  de  grandes 
quantités  de  culture  récente;  en  multipliant  les  inoculations  suc- 
cessives, de  cobaye  à cobaye,  les  microbes  acquièrent  une  viru- 
lence telle  qu'une  goutte  de  l'exsudât  tue  un  cobaye  vigoureux  en 
moins  de  48  heures  (Nocard  et  Roux), 

Le  mouton,  le  porc , le  chien,  le  pigeon...  sont  réfractaires  à 
l’infection. 

Modes  de  l’infection.  — I.  — La  contagion  de  la  gourme 
s’opère  avec  une  telle  facilité  que  l’infection  a pu  être  considérée, 
par  de  nombreux  observateurs,  comme  un  accident  fatal  du  premier 
Ag-e  chez  le  cheval. 

O ^ 

L’inoculation  est  réalisée  en  certains  cas  par  un  dépôt  direct  du 
virus  sur  des  surfaces  absorbantes,  lors  d’infection  pendant  le  coït 
par  exemple.  Bermbach  (1)  rapporte  deux  observations  de  trans- 

(1)  Bermbach.  Uebertragnng  des  Drusecontagiums...  Berliner  thierarztl.  Wochenschr., 
1 896,  p.  437. 
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mission  du  poulain  infecté  à la  mère,  par  inoculation  directe  de  la 
mamelle;  les  juments  présentèrent  une  mammite  purulente,  avec 
lymphangite  consécutive. 

Dans  une  écurie  infectée,  la  transmission  s’opère  par  les  modes 
les  plus  divers.  Le  jetage  virulent  et  le  pus  des  abcès  sont  les  véhi- 
cules ordinaires  du  contage;  celui-ci  est  apporté  avec  les  aliments 
et  les  litières,  par  les  seaux  ou  les  abreuvoirs  communs,  par  les 
harnais,  les  instruments  de  pansage... 

Le  passage  d’une  écurie  à une  autre  est  réalisé  à la  suite 
du  transport  direct  de  parcelles  virulentes  par  les  eaux,  par  les 
poussières,  aussi  par  l’intermédiaire  de  corps  souillés,  pailles  ou 
débris  de  fourrages,  entraînés  eux-mêmes  par  les  eaux  et  par  les 
vents.  Les  personnes  qui  pénètrent  dans  les  écuries,  les  chiens,  les 
petits  animaux...  sont  des  agents  de  dissémination.  Le  vétérinaire 
est  exposé  à transporter  le  virus,  à la  suite  d’une  souillure 
directe  des  mains,  des  chaussures  ou  des  vêtements  ; les  instru- 
ments de  chirurgie  ou  les  appareils  de  contention  (tord-nez, 
entraves...),  souillés  au  contact  des  malades,  sont  capables  de  pro- 
duire l’inoculation. 

En  dehors  de  ces  modes  d’une  contagion  plus  ou  moins  médiate, 
la  diffusion  est  assurée  par  le  séjour  temporaire  des  animaux  dans 
des  milieux  infectés.  Les  écuries  des  marchands  et  les  écuries 
d’auberge  sont  contaminées  en  permanence  en  nombre  de 
régions,  notamment  à l’époque  des  grandes  foires.  En  nombre 
de  cas,  la  gourme  est  introduite  dans  une  écurie  par  un  cheval 
acheté  chez  un  marchand.  Elle  est  rapportée  encore  dans 
la  ferme  par  le  cheval  de  service,  qui  a séjourné  à proximité 
du  champ  de  foire  ou  dans  une  écurie  d’auberge,  et  il  est  à 
remarquer  que  cet  animal,  plus  ou  moins  immunisé  par  des 
atteintes  antérieures,  peut  ne  présenter  que  des  accidents  sans 
gravité,  alors  qu’il  transmet  une  gourme  grave  à ses  compa- 
gnons (Bigoteau).  Dans  les  écuries  renfermant  un  grand  nombre 
d’animaux  et  remontées  en  chevaux  jeunes,  la  gourme  est  observée 
chaque  année,  à l’époque  des  achats.  Dans  les  dépôts  de  transition 
de  nos  remontes,  qui  reçoivent  pendant  une  partie  de  l'année  des 
chevaux  âgés  de  quatre  à cinq  ans,  la  maladie  sévit  inévitablement 
en  permanence. 

L’extension  des  enzooties  gourmeuses  est  assurée  par  les  tran- 
sactions commerciales  auxquelles  donnent  lieu  les  jeunes  chevaux, 
soit  lorsqu'ils  sont  transports  des  pays  de  naissance  dans  les  pays 
d’élevage,  soit  lors  de  la  vente  pour  la  mise  en  service.  Conduits 
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en  bandes  sur  les  champs  de  foire,  exposés  à de  multiples  pro- 
miscuités, entassés  dans  les  écuries  d’auberge,  les  animaux  sont 
presque  fatalement  infectés.  Les  uns,  invendus,  sont  ramenés 
dans  les  fermes  et  contaminent  leurs  voisins,  les  autres,  revendus 
dans  les  villes  et  promenés  de  village  en  village,  vont  semer  la 
contagion  dans  toute  une  contrée.  La  dissémination  est  d autant 
plus  facile  que  les  atteintes  légères  de  la  maladie  n apportent 
aucun  obstacle  au  transport  et  à la  mise  en  vente. 

11.  —La  complexité  des  modes  delà  transmission  explique  suffi- 
samment que  l’origine  de  la  contagion  ne  puisse  être  soupçonnée 
dans  tous  les  cas.  Mais  rien  ne  prouve  que  la  gourme  procède 
uniquement  de  la  contagion,  pour  si  indirecte  qu’on  la  suppose. 

«.  11  se  peut,  dit  Schuetz,  que  la  gourme  se  développe  fréquem- 
ment chez  le  cheval  par  la  voie  miasmatique.  Je  crois  que  les 
formes  de  résistance  du  streptocoque  gourmeux  ont  une  existence 
saprophytique  dans  les  matières  mortes  qui  nous  entourent  et  que, 
sous  des  conditions  favorables,  elles  peuvent  s’y  multiplier.  D’après 
cela,  le  streptocoque  gourmeux  devrait  être  considéré  comme  un 
contage  facultatif.  » 

Les  analogies  si  nombreuses  du  streptocoque  de  Schuetz  avec 
les  streptocoques  pyogènes  rendent  cette  conception  plus  pro- 
bable encore.  Ces  considérations  laissent  à la  contagion  le  rôle 
prépondérant  qui  lui  revient.  Si,  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  la  gourme  naît  de  la  contagion,  si  le  parasite  qui  a déjà 
cultivé  paraît  plus  apte  à une  action  pathogène  nouvelle,  il  est  au 
moins  admissible  que  le  streptocoque  est  entretenu,  dans  certains 
milieux,  à l’état  de  saprophyte,  qu’il  peut  envahir  un  organisme 
sous  certaines  conditions  et  créer  un  foyer  primitif  de  contagion. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — La  pénétration  dans 
les  parties  superlicielles  de  la  peau  assure  l'infection.  Joly  (1) 
a montré  que  le  produit  des  éruptions  cutanées  gourmeuses  est 
inoculable  au  cheval  vierge,  par  scarifications  ; on  obtient  une  cul- 
ture locale  au  niveau  des  stries  d’ensemencement,  suivie  d’une 
éruption  généralisée  et,  parfois,  d’accidents  légers  sur  les  mu- 
queuses. Une  culture  locale  est  également  obtenue  chez  la  génisse. 

Inoculé  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané , le  streptocoque 
produit,  chez  le  cheval,  des  abcès  locaux  et  la  nécrose  des  tissus. 
Chez  la  souris,  l’inoculation  détermine  un  foyer  de  suppuration  et 
de  nécrose  et  une  infection  généralisée  consécutive. 

(1)  Joly.  Étude  sur  la  vaccination  gounneuse.  Presse  vétérin.,  1 89*2,  p.  452. 
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La  pénétration  à travers  les  muqueuses  extérieures  s’opère  avec 
une  extrême  facilité.  Depuis  Viborg,  l’inoculation  du  jetage  ou  du 
pus  gourmeux,  par  simple  frottement  de  la  pituitaire,  a été  maintes 
fois  réalisée.  La  localisation  initiale  des  lésions  sur  la  muqueuse 
des  premières  voies  digestives  et  respiratoires  (gourme  catarrhale) 
tend  à montrer  que  la  pénétration  s'effectue  habituellement  en  ces 
points.  Sand  et  Jensen  estiment,  avec  Poels,  que  la  pénétration  doit 
être  facilitée  par  une  lésion  locale,  plaie  superficielle  ou  catarrhe 
de  la  muqueuse.  Schuetz  pense  qu’une  solution  de  continuité  de 
la  membrane  n’est  pas  nécessaire  ; les  microbes,  introduits  avec 
l’air  inspiré,  se  logeraient  au  niveau  de  la  pituitaire;  ils  cultive- 
raient sur  place,  irritant  la  membrane,  pour  pénétrer  lentement 
dans  les  milieux  lymphatiques  profonds.  L’injection  d’une  culture 
du  streptocoque  dans  les  naseaux  ou  dans  le  larynx  d’un  poulain 
est  suivie,  après  quelques  jours,  d'une  inflammation  des  mu- 
queuses, suivie  de  la  tuméfaction  et  de  l’abcédation  des  ganglions 
de  l’auge  (Schuetz,  Poels...).  La  pénétration  par  effraction  est 
réalisée  lors  de  transmission  par  le  coït.  Ainsi  qu’on  J’observe 
pour  les  autres  maladies  éruptives,  les  lésions  sont  confluentes 
dans  la  région  inoculée. 

Les  premières  voies  digestives  sont  aptes  à l’absorption  du  virus. 
Les  recherches  de  Bermbach  (1)  tendent  à démontrer  que,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  les  streptocoques  pénètrent  au  niveau 
de  la  bouche  et  du  pharynx  pour  gagner  ensuite  les  voies  respira- 
toires. L’estomac  et  l’intestin  se  laissent  difficilement  pénétrer  et 
les  accidents  locaux  constatés  résultent  le  plus  souvent  d’une 
infection  secondaire  par  les  voies  sanguine  et  lymphatique. 

La  pénétration  à travers  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  supé- 
rieures (pituitaire,  larynx),  expérimentalement  démontrée,  s’opère 
par  l’inhalation  de  poussières  virulentes.  L'inoculation  directe  par 
le  poumon  paraît  être  exceptionnelle  et  les  altérations  constatées 
sur  l’organe  sont  presque  toujours  consécutives. 

L 'inoculation  intra-veineuse  détermine  chez  le  cheval  une  throm- 
bose locale  (jugulaire);  un  abcès  s’ouvre  spontanément  au  niveau 
du  point  d’inoculation.  On  n’observe  aucune  suppuration  en 
d’autres  régions  et  les  animaux  ont  acquis  l’immunité  (Sand  et 
Jensen).  Chez  le  lapin,  l’inoculation  de  1-2  c.  c.  de  culture  pro- 
voque une  septicémie  qui  tue  l’animal  en  deux  ou  trois  jours. 

L 'injection  intra-péritonéale  est  un  des  modes  les  plus  sévères 

(1)  Bermbach.  lieber  die  Druse  der  Pferde.  Berliner  thierârztl.  Wochenschr.,  1895, 
p.  483. 
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de  l’inoculation;  elle  permet  d’obtenir  l’infection  du  cobaye  qui  est 
sur  la  limite  de  la  réceptivité. 

Pathogénie.  — Les  faits  d’observation  et  les  résultats  de  l'expé- 
rimentation montrent  que  le  streptocoque  gourmeux  pénètre  géné- 
ralement dans  l’organisme  à travers  la  muqueuse  des  premières 
voies  digestives  et  respiratoires. 

D’après  Bermbach,  l’invasion  est  favorisée  par  les  staphylocoques 
pyogènes  que  l'on  rencontre  dans  la  salive,  associés  au  strepto- 
coque, dès  le  début  de  l’infection. 

L’envahissement  des  muqueuses  s’opère  suivant  les  modes  les 
plus  divers,  d’après  la  réceptivité  de  l’animal  et  la  virulence  du 
microbe.  Si  la  réceptivité  est  faible,  le  streptocoque  cultive  sur  place, 
gagnant  de  proche  en  proche  des  territoires  plus  ou  moins  étendus 
de  la  muqueuse  respiratoire  (coryza,  laryngite...)  ; il  provoque  une 
congestion  intense,  suivie  d’une  exsudation  séreuse  et  de  l’afflux 
des  cellules  rondes.  Parfois  aussi  il  gagne,  toujours  par  continuité 
de  tissu,  la  muqueuse  du  pharynx  et  de  l’arrière-bouche,  ou  encore 
celle  de  la  trachée  et  des  bronches.  En  tous  ces  points,  le  strepto- 
coque provoque  des  accidents  de  même  ordre,  exprimés  par  un 
catarrhe  purulent  de  la  muqueuse.  En  même  temps  que  l’envahis- 
sement en  surface  s’opère,  les  microbes,  entraînés  dans  les  voies 
lymphatiques,  arrivent  dans  les  ganglions  afférents.  Là  encore,  ils 
occasionnent  l’afflux  des  cellules  migratrices  et  la  formation 
rapide  de  foyers  purulents  étendus. 

Ces  accidents  limités  sont  seuls  observés  en  de  nombreux  cas 
( gourme  catarrhale).  Il  est  certain  que  des  streptocoques  pénètrent 
dans  la  circulation  lymphatique  et  dans  le  sang,  mais  ils  sont  dé- 
truits avant  qu’ils  aient  constitué  des  foyers  nouveaux. 

En  d’autres  cas,  les  microbes  disséminés  dans  l’organisme 
trouvent,  en  certains  milieux  lymphatiques,  un  terrain  favorable 
et  ils  provoquent  des  suppurations  locales.  Tantôt  l’extension 
s’opère  régulièrement,  par  la  circulation  lymphatique,  tantôt  des 
foyers  secondaires  apparaissent  en  divers  points,  sans  ordre  déter- 
miné. 

L’observation  démontre  que  ces  déterminations  erratiques  de  la 
gourme  purulente  sont  souvent  consécutives  à un  traumatisme 
local  ; leur  pathogénie,  esquissée  déjà  par  Schuetz,  est  facile  à 
prévoir.  Au  cours  de  l'infection  gourmeuse,  un  certain  nombre 
de  cellules  migratrices  renferment  les  coccus  spéciliques;  le  fover 
leucocytaire  provoqué  par  une  irritation  traumatique  des  tissus 
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a beaucoup  de  chances  pour  être  ensemencé  ; si,  d’autre  part, 
le  milieu  est  favorable,  une  culture  s’opère  et  la  suppuration 
s’établit.  Sans  doute  aussi  les  modifications  éprouvées  par  les 
tissus  lésés  ont  pour  conséquence  un  affaiblissement  dans  la  dé- 
fense, qui  favorise  la  pullulation  des  germes.  Cette  localisation  des 
suppurations  au  niveau  des  régions  traumatisées  a été  remarquée 
par  tous  les  observateurs  et  l’infection  gourmeuse  est  considérée 
comme  une  contre-indication  des  interventions  chirurgicales. 
Thary(l)  a montré  que  le  simple  frottement  du  licol  et  du  surfaix 
constitue  une  prédisposition  locale  de  la  peau  pour  le  dévelop- 
pement de  l eczéma  gourmeux.  L’irritation  mécanique  provoquée, 
pendant  l’été,  sur  les  régions  « fouaillées  » par  les  crins  de  la  queue 
est  encore  une  cause  occasionnelle  de  l’éruption.  L’imminence  des 
suppurations  est  telle  qu’elles  sont  provoquées  par  les  irritations 
légères  qui  résultent  du  fonctionnement  des  organes;  on  les  ren- 
contre au  niveau  des  articulations  des  membres,  même  chez  les 
sujets  laissés  au  repos,  et  dans  le  tissu  conjonctif  péri-rectal,  où 
elles  sont  dues  au  passage  et  au  séjour  des  crottins  durcis. 

Les  streptocoques  pénètrent  dans  le  sang  dans  toutes  les  mani- 
festations de  la  gourme  ; mais  les  conséquences  de  cet  envahisse- 
ment diffèrent  suivant  les  degrés  dans  la  réceptivité.  Entraînés  en 
petit  nombre,  les  microbes  sont  englobés  par  les  leucocytes  ( Schuetz) 
et  détruits  dans  les  tissus  sans  qu’ils  aient  franchi  les  barrières 
endothéliales.  En  d’autres  cas,  ils  provoquent  des  accidents  sans 
gravité  dans  les  capillaires;  telles  les  éruptions  cutanées,  au  niveau 
desquelles  la  présence  des  parasites  peut  être  décelée.  Sous  un 
autre  type  encore,  le  streptocoque  cultive  en  certaines  régions  dans 
les  capillaires  et  il  provoque  les  congestions,  les  hémorragies  et 
les  nécroses  observées  dans  la  plupart  des  parenchymes.  Nocard 
trouve  les  capillaires  obstrués  par  des  pelotons  de  streptocoques, 
au  niveau  des  lésions  hémorragiques  du  poumon,  des  muscles  et 
des  muqueuses. 

Le  passage  du  streptocoque  gourmeux  de  la  mère  au  fœtus  est 
exceptionnel  (2).  Les  lésions  affectent  une  forme  particulière;  elles 
portent  de  préférence  sur  le  poumon  et  sur  l’intestin,  aussi  sur  le 
foie,  les  ganglions  mésentériques,  le  rein,  l’œil...  Dans  les  pou- 

(1)  Thary.  Eczéma  gourmeux  d'origine  traumatique.  Recueil  de  méd.  vét.,  1892, 
p.  737. 

(2)  Nocard.  Transmission  de  la  gourme  de  ta  mère  au  fœtus.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vét.,  1888,  p.  220;  ld.,  1890,  p.  187.  — Mégnin.  ld.  1 d . , 1891,  p.  248.  — Pecus. 
Id.  Journ.  de  méd.  vét.,  1898,  p.  524.  — Yekunde.  ht.  Annales  de  méd.  vét.,  1894, 
p.  474.  — Lascaux.  ld.  Recueil  sur  l’hyg.  et  la  méd.  vét.  milit.,  t.  XVII,  1895,  p.  171. 
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nions  et  clans  le  foie,  on  trouve  une  myriade  de  petites  tumeurs 
arrondies,  blanchâtres,  du  volume  d un  grain  de  mil  à celui  d une 
noisette.  Les  foyers  ne  sont  pas  enkystés;  ils  n’ont  pas  de  paroi 
propre.  Les  plus  grosses  nodosités  sont  ramollies  au  centre  et  la 
pression  fait  sourdre  un  liquide  blanc,  épais,  puriforme  ; les  plus 
petites  sont  fermes  et  homogènes.  La  muqueuse  de  l’intestin  est 
couverte  de  tumeurs  blanches,  saillantes,  régulièrement  arrondies, 
de  dimensions  variables.  Les  plus  petites  soulèvent  la  muqueuse 
encore  intacte;  elles  renferment  une  matière  caséeuse  assez  molles 
d autres,  plus  étendues  en  surface,  ont  versé  leur  contenu  dans  la 
cavité  et  constituent  de  véritables  ulcérations,  dont  le  bord  est 
ferme,  saillant,  taillé  à pic.  Les  ganglions  mésentériques  sont 
hypertrophiés;  leur  tissu  est  ferme,  dense,  blanc,  homogène;  il 
n’existe  que  quelques  foyers  de  ramollissement.  Les  reins  sont 
envahis  par  des  abcès  miliaires  disséminés.  On  rencontre  le 
streptocoque  en  abondance  au  niveau  de  ces  lésions.  11  existe  aussi, 
à l’état  de  pureté,  dans  le  contenu  de  l'intestin.  L’évolution  de 
ces  accidents  tue  le  fœtus  et  elle  a pour  conséquence  inévitable 
l’avortement. 

11  résulte  de  l’étude  anatomo-pathologique  de  la  gourme  que  le 
streptocoque  provoque  deux  séries  d’accidents  suivant  les  milieux 
dans  lesquels  il  cultive;  dans  les  milieux  lymphatiques,  il  exerce 
une  action  pyogène  intense;  dans  les  vaisseaux  sanguins,  il  déter- 
mine des  congestions  hémorragiques.  Ces  deux  ordres  de  phéno- 
mènes sont  liés  à la  formation  de  matières  solubles  élaborées  dans 
les  foyers  de  culture  et  exerçant  une  action  différente  suivant  les 
puissances  relatives  du  virus  et  de  la  défense  organique.  Alors 
que  le  virus  est  affaibli  ou  que  les  tissus  opposent  une  résistance 
vigoureuse,  le  streptocoque  reste  cantonné  dans  les  milieux  lym- 
phatiques ; si  le  virus  est  fort  ou  si  l’individu  n’oppose  qu’une  faible 
résistance,  le  microbe  pénètre  dans  le  sang  et  il  cultive  dans  les 
capillaires.  Dans  le  premier  cas,  il  occasionne  l’afflux  des  cellules 
migratrices  et  la  dégénérescence  purulente;  dans  le  second,  il 
détermine,  plus  ou  moins  directement,  la  paralysie  des  capillaires, 
la  stase  sanguine  et  la  rupture  des  parois. 

En  outre  de  ces  phénomènes,  liés  à une  action  locale  du  strepto- 
coque, d'autres  sont  provoqués  à distance  par  les  produits  solubles 
créés  ; à cette  action  doivent  être  rapportés  vraisemblablement  la 
production  des  œdèmes  dans  la  peau  et  dans  le  tissu  conjonctif.  Il 
est  là  toute  une  série  d’accidents  de  même  ordre,  dont  les  principaux 
termes  sont  marqués  par  les  tumeurs  cutanées  disséminées,  par  la 
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tuméfaction  érysipélateuse  de  certaines  régions  (tête  et  cou)  et 
par  les  formes  multiples  de  l’anasarque  (1). 

Dans  toutes  les  formes  de  la  gourme,  les  produits  solubles  résorbés 
exercent  sur  l’organisme  une  action  générale  d’intensité  variable. 
Cette  intoxication  est  évidente  dans  les  formes  septicémiques 
aiguës;  elle  est  exprimée  par  un  état  de  sidération  des  centres 
nerveux,  analogue  à celui  qui  est  observé  dans  d’autres  infections. 

Ainsi  un  même  agent  est  capable  de  produire  des  altérations  qui 
répondent  anatomiquement  aux  types  les  plus  divers;  le  microbe 
qui  détermine  un  catarrhe  bénin  des  muqueuses  ou  un  foyer  insi- 
gniliant  de  suppuration  locale  provoque  des  congestions  viscérales 
mortelles  et  des  septicémies  à évolution  suraiguë. 

Les  analogies  si  étroites  qui  existent  entre  le  microbe  de  Schuetz 
et  les  autres  streptocoques  pyogènes  ajoutent  encore  à l’intérêt 
qui  s’attache  à l’étude  clinique  et  expérimentale  de  la  gourme. 

Résistance  du  virus.  — Aucun  résultat  expérimental  n’est 
acquis  sur  ce  point.  La  conservation  de  la  virulence  dans  les 
croûtes  provenant  de  l’éruption  cutanée  montre  que  la  dessiccation 
n’a  qu’une  action  peu  marquée. 

La  virulence  s’atténue  rapidement  dans  les  cultures,  si  l'on  ne 
pratique  pas  des  ensemencements  successifs  fréquents. 

Immunisation.  — Dans  l’évolution  naturelle  de  la  gourme, 
l’immunité  paraît  n’être  acquise  que  lentement,  à la  suite  d’une 
longue  culture  du  streptocoque  dans  les  différents  milieux.  On 
peut  prévoir  qu’il  sera  difficile  de  créer  l’immunité  en  provoquant 
une  évolution  expérimentale  légère. 

L’inoculation  sur  la  pituitaire,  depuis  longtemps  conseillée, 
entraîne  des  accidents  identiques  à ceux  qui  résultent  de  la 
contagion  naturelle  et  elle  ne  saurait  être  considérée  comme  une 
méthode  prophylactique.  L'inoculation  intra-cutanée,  par  scarifica- 
tions, ne  confère  qu'une  résistance  insuffisante  (Joly)  ; de  plus,  elle 
expose  à une  généralisation  de  l'infection. 

L'inoculation  intra-veineuse  permettrait  de  créer  rapidement 
l'immunité  chez  le  cheval,  d'après  Sand  et  Jensen.  Les  accidents 
locaux  observés,  dus  à une  souillure  du  tissu  conjonctif  péri-vei- 


(1)  L’analyse  de  ces  faits  éclaire  singulièrement  la  pathogénie  de  l’anasarque.  On  peut 
prévoir  que  celle-ci  doit  être  rapportée  à la  culture,  en  certains  foyers,  de  microbes 
capables  de  produire  des  matières  solubles  exerçant  une  action  spéciale  sur  la  vaso- 
motricité. 
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neux,  sont  assez  facilement  évitables.  Toutefois  cette  méthode  ne 
saurait  être  utilisée  dans  la  pratique. 


Traitement. 

La  thérapeutique  applicable  à la  gourme  comprend  à la  fois  des 
indications  hygiéniques  générales  et  l’emploi  de  médications  spé- 
ciales aux  diverses  formes  observées. 

Le  malade  est  placé  dans  un  local  bien  aéré,  maintenu  à une  tem- 
pérature aussi  constante  que  possible  ; il  est  enveloppé  de  couver- 
tures et  laissé  complètement  au  repos.  Les  promenades  ne  sont 
permises  que  pendant  la  convalescence,  par  un  temps  chaud  et  vers 
le  milieu  de  la  journée.  L'animal  reçoit  des  breuvages  tièdes,  des 
mashs,  des  grains  cuits...  En  dehors  de  quelques  indications 
spéciales,  la  diète  n’est  pas  à conseiller.  Les  fourrages  verts,  les 
carottes,  les  barbotages...  sont  recommandés  alors  que  la  déglu- 
tition est  rendue  pénible  par  certaines  localisations. 

Les  breuvages  alcalins  (sulfate  de  soude,  bicarbonate  de  soude...) 
sont  prescrits  de  temps  à autre,  pour  éviter  la  stase  alimentaire. 
Les  opérations  chirurgicales  qui  peuvent  être  différées,  la  castration 
notamment,  doivent  n être  pratiquées  qu’après  la  guérison  com- 
plète. 

Les  traitements  systématiques  préconisés  n ont  aucune  valeur 
réelle.  On  doit  faire  de  la  « médecine  des  symptômes  » et  les 
indications  varient  à la  fois  en  raison  des  multiples  localisai  ions 
et  des  modes  particuliers  de  l’évolution. 

a)  Dans  la  gourme  catarrhale , on  emploie  les  inhalations  de 
vapeur  d’eau  phéniquée  ou  d'eau  de  goudron,  ou  encore  les 
pulvérisations  à rentrée  des  cavités  nasales.  Contre  l’angine,  on 
ordonne  au  début  l’enveloppement  chaud  de  la  région,  les  inhala- 
tions de  vapeurs,  le  lavage  de  la  cavité  buccale  avec  des  solutions 
antiseptiques  étendues.  Les  applications  sinapisées  sont  contre- 
indiquées,  en  raison  de  l'oedème  quelles  provoquent;  il  vaut  mieux 
recourir  aux  frictions  avec  le  vésicatoire  mercuriel.  DieckerholT 
conseille  les  injections  intra-laryngées  avec  les  solutions  à 
5 p.  1000  d’alun,  d’acide  phénique  ou  de  tannin  (50-100  gr.  par 
jour).  Dans  les  formes  graves  de  l’angine,  alors  que  la  dyspnée 
est  intense  et  qu’il  existe  de  la  fièvre,  on  a recours  aux  révulsifs 
(sinapismes  sur  les  membres  et  sous  la  poitrine,  applications 
vésicantes),  associés  aux  inhalations  prolongées  de  vapeur  d’eau 
et  à la  dérivation  locale. 


Nocaki>  et  LKcr.AiNC.itF.  — 2e  édit. 
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La  bronchite  et  la  broncho-pneumonie  comportent  l’emploi  des 
révulsifs  sur  les  parois  du  thorax.  Le  kermès  (15-20 gr.),  le  sulfure 
d’antimoine  (20-30  gr.)  et,  si  la  toux  est  pénible  et  fréquente,  les 
teintures  d’opium  ou  d’aconit  sont  donnés  en  électuaires.  Les 
breuvages  seront  systématiquement  proscrits,  en  raison  de  la  diffi- 
culté de  la  déglutition  ; la  chute  des  liquides  dans  la  trachée 
provoque  facilement  la  gangrène  du  poumon.  La  fièvre  est  com- 
battue par  le  sulfate  de  quinine  (10  gr.  en  deux  fois)  ou  l’antipy- 
rine (15-20  gr.).  Dans  la  pneumonie  suivie  de  gangrène,  Lanzillotti 
conseille  les  injections  intra-trachéales  d’antipyrine  (deux  fois  par 
jour;  10  gr.  chaque  fois),  les  pulvérisations  dans  les  cavités 
nasales  avec  l’eau  phéniquée  à 3 p.  100,  les  fumigations  d’acide 
phénique  et  de  goudron. 

b)  Les  suppurations  gourmeuses,  en  quelque  région  qu’elles 
évoluent,  nécessitent  l’ouverture  prématurée  des  foyers. 

Les  modes  de  l’intervention,  médicale  ou  chirurgicale,  varient 
suivant  chacune  des  localisations  et  ils  ne  sauraient  être  retenus  ici. 
D’une  façon  générale,  le  séjour  du  pus,  même  dans  des  collections 
bien  délimitées,  est  toujours  dangereux  ; en  outre  des  accidents 
locaux  qu’il  détermine,  il  expose  l’animal  à une  extension  de 
l’infection.  Le  danger  est  plus  grave  encore  lors  d’intiltrations 
purulentes  diffuses. 

On  évite  la  formation  d’une  collection  nouvelle  dans  le  foyer 
ouvert  en  maintenant  béant  l’orifice  de  ponction  et  en  pratiquant, 
plusieurs  fois  par  jour,  l’irrigation  de  la  cavité  avec  une  solution 
antiseptique  tiède  (eau  phéniquée  à 5 p.  1000). 

c)  Les  accidents  congestifs  de  gourme  septicémique  sont  combat- 
tus par  les  révulsifs.  Les  applications  sinapisées  sur  les  membres, 
sur  le  thorax,  sur  l’abdomen  sont  indiquées  dès  le  début.  La  saignée 
procure  une  amélioration  momentanée  dans  les  cas  de  congestions 
viscérales  étendues  (poumon...);  elle  est  contre-indiquée  en  la 
plupart  des  cas.  Wiart  recommande  le  sulfate  de  quinine,  à la  dose 
de  10  grammes  par  jour,  en  deux  ou  trois  fois,  associé  à l’extrait  de 
gentiane  (15-20  gr.)  et  donné  en  électuaires. 

Lors  d’accidents  intestinaux,  on  prescrit  les  breuvages  mucila- 
gineux  tièdes,  l’application  de  sachets  chauds  sur  les  reins  et  sur  le 
ventre,  l’administration  de  laudanum  ou  d’extrait  alcooliqued'opium. 

Dans  l’anasarque  gourmeuse,  on  pratique  au  niveau  des  engor- 
gements des  applications  irritantes  destinées  à « fixer  » les  œdèmes 
(essence  de  térébenthine,  charge  de  Lebas....  Wiart  emploie  la 
cautérisation  à aiguille  sur  les  tumeurs. 
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(essence  de  térébenthine,  frictions  sinapisées),  associés  aux  exci- 
tants diffusibles  (café,  vin  aromatique,  alcool)  et  au  sulfate  de  qui- 
nine à doses  répétées. 

cl)  Les  accidents  chroniques  sont  passibles  à la  fois  d’un  traite- 
ment diététique  et  de  médications  variables.  On  prescrit  une 
alimentation  choisie  comprenant,  suivant  la  saison,  des  fourrages 
verts  ou  des  légumes  cuits  (carottes);  les  promenades  fréquentes, 
la  mise  en  parcours  ou  en  prairie  sont  également  favorables.  Les 
catarrhes  chroniques  des  voies  respiratoires  sont  combattus  par 
les  fumigations  de  goudron,  les  électuaires  à base  d’essence  de 
térébenthine,  associés  aux  applications  de  vésicatoire  mercuriel 
sur  le  chanfrein,  au  niveau  de  la  gorge  ou  sur  la  trachée.  L iodure 
de  potassium  et  l’arsenic  sont  indiqués  lors  de  lésions  chroniques 
du  poumon.  Contre  les  troubles  digestifs  persistants,  on  emploie 
alternativement  les  alcalins  et  les  toniques  amers  (quinquina, 
gentiane.) 


Prophylaxie. 

Toute  la  prophylaxie  consiste  à éviter  les  divers  procédés  de  la 
contagion;  ses  conditions  varient  suivant  le  mode  d’entretien  des 
animaux. 

La  gourme  est  assez  facilement  évitée  dans  une  écurie  contenant 
un  petit  nombre  de  chevaux.  Le  plus  souvent,  la  maladie  est  importée 
par  un  animal  nouvellement  acheté;  on  évite  ce  danger  en  soumet- 
tant celui-ci  à une  quarantaine  suffisante.  Dans  les  écuries  d’élevage, 
les  jeunes  animaux  sont  complètement  isolés  des  adultes,  plus 
facilement  contaminés  au  dehors  (écuries  d’auberge,  ateliers  des 
maréchaux...);  alors  que  la  maladie  sévit  dans  la  région,  on  évile 
de  laisser  visiter  les  sujets  par  des  personnes  ayant  eu  des  contacts 
suspects  (marchands...).  L'usage  des  abreuvoirs  communs  est 
toujours  condamnable. 

L’introduction  de  la  gourme  est  presque  fatale  dans  les  grandes 
agglomérations  d’animaux.  L isolement  des  recrues  est  parfois 
difficile  ou  impossible;  d’autre  part,  il  se  trouve  toujours  quelque 
animal  affecté  d’une  localisation  chronique  méconnue  pour  apporter 
le  contage.  La  maladie  sévit  en  permanence  dans  les  écuries  des 
marchands,  dans  les  régiments  et  surtout  dans  les  annexes  de 
remonte. 

Une  écurie  étant  infectée,  on  doit  pratiquer  aussitôt  l’évacuation 
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des  individus  sains  et  leur  répartition,  en  lots  aussi  peu  nombreux 
que  possible,  dans  des  locaux  isolés.  Les  habitations  contaminées 
sont  désinfectées  suivant  les  procédés  habituels. 

Législation.  — En  Danemark , la  gourme  est  classée  parmi  les  maladies 
contagieuses  bénignes.  Les  mesures  appliquées  soûl  l’isolement  et  la 
désinfection.  (Loi  du  li  avril  1893.) 


CHAPITRE  XV 


BOTRYOMYCOSE 


On  désigne  sous  le  nom  de  botryomycose  une  infection  observée  prin- 
cipalement chez  le  cheval  et  caractérisée  par  la  présence,  dans  certains 
tissus,  de  néoformations  inflammatoires  dues  au  Bolryomyces  equi. 

Historique.  — En  1870,  Bollinger  fl)  rencontre  pour  la  première  fois, 
au  sein  de  tubercules  fibreux  du  poumon  du  cheval,  des  parasites  qu'il 
désigne  sous  le  nom  de  Zooglect  pulmonis  equi.  En  1879,  Rivolta  et 
Micellone  signalent  la  présence  d’un  organisme  voisin  de  l’actinomyces 
dans  les  néoformations  du  « champignon  de  castration  »,  chez  le  cheval. 
Rivolta  (2)  donne,  en  1884,  une  description  plus  complète  du  parasite 
qu’il  dénomme  Dyscomyces  equi.  Le  même  organisme  est  étudié  ensuite 
par  Johne  3)  sous  le  nom  de  Micrococcus  ascoformans,  par  Rabe  (4) 
sous  celui  de  Micrococcus  botryoyenus , et  enfin  par  Bollinger,  qui  lui 
donne  le  nom  de  Bolryomyces  (5). 

Un  certain  nombre  d’observations  nouvelles  ont  été  recueillies  dans 
ces  dernières  années  et  une  étude  générale  de  la  maladie  est  devenue 
possible. 

Bactériologie.  — Le  botryomyces  se  présente,  dans  les  cultures, 
sous  la  forme  de  microcoques  mesurant  1 g environ,  réunis  en  petites 
masses  ou  colonies  primaires  de  5 à 10  a de  diamètre,  associées  elles- 
mêmes  pour  former  des  amas  irréguliers,  d’aspect  mûriforme  et  de  couleur 
jaunâtre.  Chacune  des  masses  primaires  est  englobée  dans  une  capsule 
hyaline  (asque),  brillante  et  homogène. 

Le  microcoque  prend  facilement  les  couleurs  d’aniline,  notamment  le 
bleu  de  Lôffler.  La  membrane  d’enveloppe  reste  incolore. 

La  culture  est  obtenue  sur  la  gélatine  et  sur  la  pomme  de  terre,  mais 
non  sur  la  gélose  simple  (Rabe).  Sur  gélatine,  en  surface,  le  botryomyces 
donne  des  colonies  rondes,  bien  délimitées,  d’un  blanc  argenté  qui  passe 

(1)  Bollinger.  Mycosis  der  Lunye  beim  Pferd.  Vircbow's  Archiv,  t.  XL1X,  1870 
p.  583. 

(2)  Rivolta.  Del  micelio  e del  varietà  e specie  di  Discomiceti  patogeni.  Giorn.  di  Anat. 
Fis.. .,  t.  XVI,  p.  181. 

CJ)  Johne.  Zur  Aclinomykose  des  Same?istranges.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Thierm.  t.  XII 
1885,  p.  73. 

(4)  Rabe.  Ueber  mykotische  Bindegewebswucherungen  bel  Pferden.  Id.,  t Xlt  1880 
p.  137. 

(5)  Bollinger.  Ueber  Bolryomykose  beim  Pferd.  Id.,  t.  XIII,  1887,  p.  170. 


534 


BOTRYOMYCOSE. 


au  jaune  gris  après  quelque  temps.  La  culture  par  piqûre,  dans  le  même 
milieu,  montre  une  traînée  blanche,  qui  s’épaissit  peu  à peu  tandis  que 
la  gélatine  est  liquéfiée  à la  partie  supérieure.  Sur  gélose  glycérinée , on 
obtient  une  couche  de  teinte  orange  (Kilt).  Sur  pomme  de  terre , la  cul- 
ture prend  une  couleur  jaunâtre;  elle  répand  une  odeur  aromatique 
rappelant  celle  de  la  fraise. 

L’autonomie  du  genre  botryomyces  est  contestée  (1);  Ilell  assimile  le 
parasite  au  staphylocoque  blanc;  Kilt  le  considère  comme  une  forme 
d'involution  du  staphylocoque  doré;  Mari  le  rapporte  à la  fois  aux  Sla- 
phylococcus  aureus  et  cilreus.  Il  est  d'autre  part  de  sérieuses  raisons  pour 
penser  que  le  botryomyces  constitue  une  « bonne  espèce  » et  les  pro- 
priétés spéciales  du  parasite  font  de  la  botryomycose  une  infection  nette- 
ment différenciée. 

Espèces  affectées.  — Les  accidents  sont  observés  principalement 
chez  1 q cheval.  On  n’a  signalé  jusqu’ici  que  quelques  cas  chez  les  bovidés 
et  chez  le  porc. 


Étude  clinique. 

1.  — Symptôm  e s . 

a)  Botryomycose  chez  le  cheval  (2).  — Les  lésions  siègent  dans  la 
peau , dans  le  cordon  testiculaire  et,  par  exception,  dans  les  viscères ; l’in- 
fection reste  limitée  presque  toujours  à une  région  ou  à un  organe,  mais 
on  peut  observer  aussi  l’envahissement  par  contiguïté  de  tissu  ou  la  géné- 
ralisation. 

Peau.  — Le  parasite  est  rencontré  dans  des  tumeurs  fibreuses  super- 
ficielles décrites  sont  les  noms  de  mycodermoïcles  (Johne)  ou  de  myco- 
fibrome.  Les  tumeurs  sont  dures,  indolores;  leur  surface,  mamelonnée, 
présente  des  foyers  superficiels  peu  étendus  de  ramollissement,  ou  des 
orifices  fistuleux  qui  donnent  un  pus  blanc  jaunâtre  et  grumeleux. 
Elles  siègent  de  préférence  dans  les  points  les  plus  exposés  aux  trau- 
matismes, à la  pointe  de  l’épaule,  au  niveau  du  garrot,  du  coude...: 
on  les  signale  encore  au  niveau  de  la  parotide,  du  larynx,  du  fourreau, 
des  articulations  des  membres...  Elles  envahissent  le  tronçon  de  la  queue 
après  l’amputation.  Les  fibromes  diffus  de  l’extrémité  des  membres  ren- 
ferment souvent  le  botryomyces  (Frôlmer). 

Les  botryomycomes  sont  communs  chez  le  cheval  ; Erohner,  à la 

(1)  Kitt.  lias  Auseinanderkennen  von  Rot:  und  Botryomyhose.  Monatsh.  f.  prald. 
Thierheilk.,  t.  I,  1880,  p.  71.  — Mari.  Étude  sur  la  botryomycose.  Analyse  in  Journ.  de 
méd.  vétér.,  1807,  p.  300. 

(2;  Kitt.  Der  Micrococcus  ascoformans  und  dus  Mykofibrom  des  Pferdes.  Centralbl.  f. 
Bakter.,  t.  111,  1888,  p.  177,  207,  24G.  — .Iense.n.  (Jeber  Botryomykose.  Deutsche  Zeitschr.  f. 
Thiermed.,  t.  XVIII,  1802,  p.  433.  — Frôiuser.  Ueberdie  Bedeutung  und operative  Behandlung 
der  Bolryomykome  beim  Pferde.  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  VIII,  1807,  p.  07  (avec 
pliotogr.). 
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clinique  de  Berlin,  recueille  plus  de  cinquante  observations  en  deux 
années.  D’après  Cadiot  et  Aliny,  « la  plupart  des  tumeurs  fibreuses 
creusées  de  fistules  suppurantes  relèvent  de  la  botryomycose  ». 

L’extension  des  tumeurs  est  lente  presque  toujours.  En  quelques  cas,  les 
tumeurs  atteignent  un  volume  considérable;  Babe  trouve,  dans  la  cavité 
abdominale,  une  tumeur  du  poids  de  15  kilogrammes,  étendue  sur 
la  paroi  inférieure,  depuis  la  courbure  gastrique  du  gros  côlon  jusqu’au 
niveau  de  la  vessie.  D’autres  tumeurs,  de  la  grosseur  d’un  œuf,  sont 
1 situées  dans  le  voisinage.  La  masse  principale  communique  avec  le 
dehors  par  une  fistule  qui  s’ouvre  à la  face  interne  de, la  cuisse,  au  voisi- 
nage du  scrotum,  et  qui  donne  du  pus  épais  et  jaunâtre. 

Cordon  testiculaire.  — C’est  dans  les  inflammations  du  cordon  testi- 
culaire consécutives  à la  castration  que  le  botryomyces  est  le  plus 
souvent  rencontré.  Bien  ne  prouve,  toutefois,  qu’il  soit  la  cause  essen- 
tielle ou  môme  ordinaire  de  ces  lésions,  et  de  nouvelles  éludes  sont  néces- 
saires sur  ce  point  (1). 

Les  caractères  cliniques  de  la  tumeur  développée  sont  bien  connus. 
Les  néoplasies  sont  envahissantes;  elles  gagnent  peu  à peu  toute  l’étendue 
du  cordon  dans  son  trajet  abdominal.  Certains  mycofi bromes  du  cordon 
acquièrent  un  volume  considérable.  Ils  sont  constitués  par  du  tissu 
fibreux,  lardacé,  résistant,  creusé  de  logettes  ou  de  larges  foyers  renfer- 
mant du  pus  ou  des  matières  ramollies.  Le  botryomyces  est  associé  aux 
microbes  ordinaires  de  la  suppuration. 

Muqueuses  (2).  — L’envahissement  de  la  pituitaire  est  seul  signalé 
jusqu’ici.  Frôhner  rencontre,  à l’entrée  des  cavités  nasales,  une  tumeur 
polypeuse,  dure,  ulcérée  à sa  surface,  de  la  grosseur  d’une  noix.  Slorch 
trouve  le  sinus  maxillaire  gauche,  le  sinus  frontal  et  la  cavité  nasale 
correspondante  remplis  par  une  tumeur  du  volume  de  la  tète  d’un  enfant  ; 
il  existe  une  déformation  de  la  face  et  du  jetage  muco-purulent. 

Mamelle  3).  — Un  premier  cas  de  botryomyces  de  la  mamelle  est 
rapporté  par  Nielsen  et  Sand,  en  1890.  Dans  une  observation  nouvelle  de 
Sand,  il  existe  une  tumeur  du  volume  de  la  tôle  d'un  homme,  dure, 
mobile,  indolore,  pénétrée  par  une  douzaine  d’orifices  fistuleux  ; le  pus 
qui  s’écoule  des  abcès  superficiels  renferme  des  grains  jaunes  caracté- 
ristiques. L’auteur  rapporte  cinq  autres  observations  ; il  pense  que  cette 
localisation  n’est  pas  très  rare.  Jensen,  Frôhner  relatent  des  cas  sem- 
blables. 

(1;  Le  botryomyces  ne  saurait  itre  considéré  comme  la  cause  exclusive  des  tumeurs  du 
cordon.  Il  existe  des  altérations  purement  inllammatoires  ou  dues  à des  parasites  diffé- 
rents ; l’actinomyces  joue  le  même  rôle  que  le  botryomyces;  Kitt  et  Hôllich  ont  ren- 
contré, dans  des  foyers  ramollis,  la  bactérie  des  septicémies  hémorragiques. 

(2)  Sa.no.  LJeher  Botnjomykose  hn  Euler  bei  der  Slute.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XIX, 
181)3,  p.  1)8.  — Jensen.  Loc.  cil.  — Frôhner.  Botryomykose  des  Eulers  beim  Vferde.  Mo- 
natshefte  fur  Thierheiik.,  t.  N il,  1893,  p.  55. 

(3)  Frôhner.  Botryomykom  der  Sasenschleimhaut.  Monatshefte  fiir  Thierheilk.,  t.  VIII, 
1896,  p.  98.  — SrORCH.  Ueber  ein  von  der  yrossen  llighmorshbhle  des  Pferdes  aus<ielicndes 
B'jlryomycom.  Thierarztl . Centralbl.,  1893,  p.  342. 
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Viscères.  — Le  poumon  est  le  siège  de  prédilection  des  lésions. 
En  1869,  Bollinger  rencontre,  dans  le  poumon  du  cheval,  des  tubercules 
fibreux,  atteignant  jusqu’au  volume  d’une  noix  et  renfermant  des  para- 
sites qü  il  désigne  provisoirement  sous  le  nom  de  Zoogleci  pulmonis 
e(jm.  Une  étude  ultérieure  montre  qu’ils  sont  identiques  aux  botryo- 
myces. 

J homassen  (1)  constate  également  l'envahissement  du  poumon,  chez 
un  cheval  a fiée  té  d’une  funiculite  mycosique.  On  observe  des  symptômes 
de  pneumonie  aiguë,  suivis  de  la  mort  après  deux  jours.  11  existe  des 
lésions  de  pneumonie  lobaire  fibrineuse,  avec  infiltration  du  tissu  par  des 
amas  de  bolryomyces.  Les  lésions  du  cordon  ont  gagné  par  reptation  le 
péritoine,  les  épiploons,  le  foie,  le  diaphragme  et  le  poumon,  Steiner 
(1891),  Wester  (1894)  signalent  des  cas  analogues. 

Kieck  (’2)  observe,  sur  une  jument,  une  extension  de  l’infection  à 
difïérents  viscères.  Le  poumon  est  envahi  par  de  petites  masses  fibreuses, 
de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  à celle  d’un  pois,  renfermant  une 
petite  quantité  de  pus  jaunâtre.  Le  diaphragme  est  couvert,  sur  la  lace 
péritonéale,  de  néoformations  d’un  gris  blanc,  rappelant  1 aspect  de 
la  tuberculose  récente  des  séreuses.  A la  surface  du  foie  et  de  la  rate 
existent  des  conglomérats  du  volume  d’un  œuf  de  poule;  les  gan- 
glions mésentériques  sont  envahis.  La  paroi  de  l’utérus,  considérable- 
ment épaissie  (5  à 10  centim.),  est  transformée  en  un  tissu  fibreux  par- 
semé de  nombreux  foyers  purulents.  Les  ovaires  ont  la  grosseur  d’une 
grosse  pomme  ; ils  sont  remplis  par  des  foyers  purulents  à parois 
fibreuses  très  épaisses.  L’auteur  tend  à admettre  une  infection  directe 
tle  l’utérus,  à la  suite  du  coït  avec  un  étalon  affecté  d’un  botryomycome 
du  pénis. 

Frôhner  (3)  constate  la  généralisation  des  lésions  chez  un  cheval  affecté 
de  botryomycose  du  cordon  traitée  par  l’iodure  de  potassium.  La  partie 
abdominale  du  cordon  est  transformée  en  un  épais  cordon  fibreux  ; dans 
les  parties  voisines,  le  péritoine  est  couvert  de  masses  fibreuses  épaisses  ; 
le  poumon  renferme  des  noyaux  de  la  grosseur  d’un  pois  à celle  d’une 
noix,  renfermant  des  conglomérats  de  botryomyces. 

b)  Botryomycose  chez  les  bovidés  (4).  — Gzokor  rencontre  le  botryo- 
myces dans  la  mamelle  d’une  vache,  au  sein  de  foyers  scléreux  disséminés. 
Dans  une  observation  de  Immelmann,  la  moitié  de  la  glande  est  trans- 
formée en  une  tumeur  fibreuse,  creusée  de  logettes  renfermant  les  para- 
sites. 

(1)  Thomassen.  La  botryomycose.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vêt.,  1 803,  p.  513.  — 
Westeh.  Long-Botryomycose.  Tijdschrift  voor  Veeartsenijk.,  t.  XXI,  1894,  p.  171. 

(2)  Rieck.  Ausgedehnte  Botnyomykose  bei  einer  Slute.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XX, 
1894,  p.  213. 

(3)  Kkôhner.  Ein  Fall  von  generalisirter  Botryomykose ...  Monatshefte  fur  Thierheilk., 
t.  VIII,  1897,  p.  171. 

(4)  Czokor . Un  cas  de  botryomycose  chez  le  bœuf.  Semaine  médicale,  1890,  p.  436.  — 
I.mmelmann.  Bolryomyces  im  Euter  einer  Kuh.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XIX,  1893,  p.  103 
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c)  Botryomycose  chez  le  porc.  — Wilbrandt  (1)  rapporte  une  obser- 
vation consécutive  à la  castration.  Il  existe  une  tumeur  lluctuanle  de 
l’extrémité  du  cordon  et  une  tuméfaction  dure  et  indolore  des  muscles 
de  la  cuisse.  On  trouve  dans  le  cordon  une  collection  d’un  liquide  brun, 
renfermant  de  petits  corps  solides  en  suspension.  Les  muscles  de  la  cuisse 
sont  transformés  en  une  masse  fibreuse,  parsemée  de  nombreuses  cavités 
du  diamètre  d’un  pois  à celui  d’une  noisette.  Les  logettes  renlerment  une 
matière  granuleuse,  de  couleur  grise,  associée  dans  certaines  à un  liquide 
de  couleur  brune.  On  trouve  les  amas  du  botryomyces  dans  le  tissu 
conjonctif  enflammé. 


IL  — Lésions  (2). 

Les  lésions  sont  analogues  à celles  qui  sont  produites  par  l’actinomyces. 
Les  tumeurs  récentes  sont  constituées  par  un  tissu  de  granulations  et 
entourées  par  une  zone  vascularisée.  Plus  tard,  elles  sont  constituées  par 
un  amas  de  tubercules  fibreux  arrondis,  présentant  un  centre  ramolli, 
du  diamètre  d'une  tête  d’épingle  à celui  d’un  pois.  On  rencontre,  dans 
les  tumeurs  volumineuses,  des  foyers  de  ramollissement  plus  étendus, 
contenant  un  putrilage  caséeux  ou  liquide.  La  peau  et  le  tissu  conjonctif 
sous-jacent  sont  transformés  en  une  masse  fibreuse  recouverte  par  une 
croûte  d’un  gris  rouge. 

Les  logettes  creusées  dans  les  tumeurs  et  les  masses  ramollies  renferment 
des  grains  jaune  pâle,  ressemblant  à du  sable  fin,  constitués  par  des 
amas  de  botryomyces. 

Étiologie  — Étude  expérimentale. 

La  présence  du  botryomyces  au  sein  de  tumeurs  indurées  ne  laisse 
aucun  doute  sur  son  rôle  pathogène.  Rabe  a obtenu,  par  l’inoculation 
intra-cutanée  des  cultures  au  cheval,  le  développement  d’une  petite 
tumeur  fibreuse  locale,  et  il  a retrouvé  dans  celle-ci  les  parasites.  L’inocu- 
lation au  mouton  et  à la  chèvre  ne  produit  qu’un  œdème  inflammatoire 
passager. 

L’infection  semble  s’opérer  par  effraction  cutanée,  soit  à la  suite  d’un 
traumatisme,  soit  par  des  frottements  réitérés.  Rabe  pense  qu’elle  est 
produite,  chez  le  cheval,  par  le  frottement  des  harnais  au  niveau  d’éro- 
sions et  de  plaies  superficielles.  Wesler  (1893)  rapporte  une  observation 
qui  confirme  ces  prévisions.  Un  cheval  présente,  dans  la  région  du  collier 
et  du  poitrail,  des  botryomycomes  qui  sont,  opérés.  Un  autre  cheval,  qui 
porte  le  même  harnais,  est  affecté  à son  tour  dans  la  même  région. 

(1)  Wilbrandt.  Ein  Fait  von  hochgracliger  Botryomykose  beim  Sclieivin.  Zeitschr.  fui’ 
Fleisch-und  Milchhyg.,  t.  IV,  1804,  p.  111. 

(2)  Johnb.  Mykofibrom.  Lehrbuch  der  patholog.  Anatomie  von  Birch-Hirschfeld,  t.  I, 
181)7,  p.  400. 
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Traitement. 

L’extirpaLion  des  tumeurs  était  considérée,  jusqu’en  ces  dernières 
années,  comme  la  seule  intervention  possible. 

Des  observations  dcThomassen  1)  établissent  que  l’iodure  de  potassium 
a sur  les  lésions  une  action  comparable  à celle  qui  est  exercée  dans  l’acti- 
nomycose. Des  « champignons  » volumineux  ontélé  complètement  guéris 
après  un  mois  de  traitement.  La  médication  ne  se  montre  pas  constamment 
efficace,  mais  il  convient  au  moins  de  l’essayer  avant  que  de  recourir  à 
une  intervention  chirurgicale  grave.  On  donne  l’iodure,  à la  dose  de 
10  grammes  par  jour,  pendant  quinze  jours  environ;  la  dose  est  abaissée 
ensuiie  à fi  grammes  si  des  signes  d’iodisme  intense  sont  constatés. 

(1)  Tiiomassen.  TnilUme.nl  de  la  [unie ulite  chronique  du  cheval.  Bull,  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vêt.,  1893,  p.  323  et  513. 
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TUBERCULOSE 

La  tuberculose  est  une  maladie  contagieuse,  inoculable,  commune 
à 1 homme  et  à toutes  les  espèces  domestiques,  due  à la  présence 
dans  les  tissus  du  bacille  de  Ivocli. 

11  n’est  pas  de  maladie  qui  frappe  un  aussi  grand  nombre 
d’espèces  animales;  il  n’en  est  pas  qui  présente  une  pareille  gravité 
économique.  En  ce  qui  concerne  seulement  les  bovidés,  c’est  par 
millions  que  se  chiffrent  actuellement  les  malades;  toutes  les 
régions  du  globe  sont  envahies  et  presque  partout  1 infection  suit 
une  effrayante  progression. 

Les  dangers  de  la  transmission  des  animaux  à l'homme  rendent 
plus  redoutable  encore  cette  « panzootie  universelle  ». 

Historique  1).  — La  tuberculose  des  bovidés,  seule  connue  des  vété- 
rinaires jusqu'en  cesderniers  temps,  est  depuis  longtemps  mentionnée.  La 
localisation  pleurale  est  signalée  en  Allemagne,  depuis  le  xve  siècle,  sous 
le  nom  de  « maladie  des  Français  » ; on  lui  attribue  une  origine  syphili- 
tique et  cette  opinion  sur  la  nature  de  la  maladie  provoque  divers  règle- 
ments prohibant  plus  ou  moins  complètement  la  consommation  des 
viandes  provenant  d’animaux  affectés. 

Au  commencement  du  xix°  siècle,  la  tuberculose  est  confondue  encore 
avec  la  péripneumonie  et  avec  les  hydatides  du  poumon  Yvart  ; Dupuy 
voit  dans  les  altérations  parasitaires  des  diverses  espèces  animales 
l'origine  des  « dépôts  tuberculeux  ».  Les  quelques  descriptions  données 
s'appliquent  d'ailleurs  soit  aux  lésions  pleurales,  soit  aux  lésions  pulmo- 
naires et  aucune  analogie  de  nature  n’est  soupçonnée  entre  ces  deux 
localisations. 

En  1811,  Laënnec  proclame,  au  nom  de  l’anatomie  pathologique,  l'unité 
des  formes  diverses  de  la  phtisie  pulmonaire  et  il  trouve  sa  caractéristique 
dans  l’évolution  du  tubercule.  « Les  progrès  de  l'anatomie  pathologique, 
dit-il,  ont  démontré  jusqu’à  l'évidence  cpic  la  phtisie  pulmonaire  est  due 
au  développement,  dans  le  poumon,  d'une  espèce  particulière  de  produc- 


(1)  Jomxe.  Die  Geschichte  fier  Tuberculose. . . Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed.  t.  IX 
1883,  p.  1. 
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lion  accidentelle  à laquelle  on  a appliqué  spécialement  le  nom  de  tuber- 
cule... La  matière  tuberculeuse  peut  se  développer  dans  le  poumon  et  dans 
les  autres  organes  sous  deux  formes  principales  : celles  de  corps  isolés 
cl  d’infiltrations  ; chacune  de  ces  formes,  ou  sortes,  présente  plusieurs 
variétés,  qui  tiennent  principalement  à leurs  divers  degrés  de  déve- 
loppement. 

« Les  tubercules  isolés  présentent  quatre  variétés  principales,  que  nous 
désignerons  sous  les  noms  de  tubercules  miliaires,  tubercules  crus , granu- 
lations tuberculeuses  et  tubercules  enkystés.  L’infiltration  tuberculeuse 
présente  également  trois  variétés,  que  nous  désignerons  sous  les  noms 
à' infiltration  tuberculeuse  informe,  d 'infiltration  tuberculeuse  grise  et 
d’ infiltration  tuberculeuse  jaune.  Quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  se 
développe  la  matière  tuberculeuse,  elle  présente,  dans  l’origine,  l’aspect 
d’une  matière  grise  et  demi-transparente  qui  peu  à peu  devient  jaune, 
opaque  et  très  dense,  fille  se  ramollit  ensuite,  acquiert  peu  à peu  une 
liquidité  presque  égale  à celle  du  pus,  et,  expulsée  par  les  bronches, 
laisse  à la  place  des  cavités  connues  vulgairement  sous  le  nom  d’ulcères 
du  poumon,  et  que  nous  désignerons  sous  le  nom  d’excavations  tuber- 
culeuses. '> 

Laënnec  reconnaît  la  nature  spécifique  de  ces  lésions.  « On  ne  peut, 
dit-il,  sans  donner  la  torture  aux  résultats  de  l’observation  et  faire  un 
étrange  abus  du  raisonnement,  regarderies  tubercules  comme  le  produit 
de  l’inflammation  de  quelqu’une  des  parties  constituantes  du  poumon. 
Si  l’inflammation  a quelque  influence  sur  l’apparition  ou  sur  le  déve- 
loppement des  tubercules,  ce  n’est  qu’en  préparant  le  terrain  et  en  le 
rendant  favorable  à leur  germination.  De  même  la  terre,  fortement 
labourée  après  un  long  repos,  ou  abandonnée  à elle-même  après  plusieurs 
années  de  labourage,  fait  germer  une  multitude  de  graines  qu’elle  ren- 
fermait dans  son  sein  depuis  plusieurs  années.  » 

La  diagnose  anatomique  et  la  nature  spécifique  de  la  tuberculose  sont 
ainsi  formulées  en  des  termes  d’une  précision  quasi  prophétique.  En  dépit 
des  violentes  attaques  de  Broussais  et  de  son  Ecole,  la  doctrine  de  Laënnec 
impressionne  vivement  les  esprits,  et  c’est  à partir  de  ce  moment  que  l’on 
rencontre  les  premières  tentatives  de  rapprochement  entre  la  phtisie 
humaine  et  la  pommelière  des  bovidés.  Gurlt  (1)  reconnaît  la  nature 
tuberculeuse  de  la  phtisie  des  vaches.  Les  nodules  développés  dans  le 
parenchyme  sain,  dit-il,  sont  identiques  à ceux  qui  sont  décrits  par  Bayle 
dans  le  poumon  de  l’homme;  seuls,  ceux  qui  se  développent  dans  les 
parties  enflammées  subissent  une  fonte  régressive  qui  les  rend  mécon- 
naissables. 

Vers  1850,  les  études  des  histologistes  allemands  remettent  en  question 
l’œuvre  de  Laënnec,  en  même  temps  qu’elles  repoussent  toute  analogie 
entre  la  tuberculose  humaine  et  la  tuberculose  des  bovidés.  Reinhard, 


(1)  Gurlt.  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie , t.  I,  1831,  p.  283. 
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Virchow,  Niemeyer  reconnaissent  à la  fois  une  tuberculose  vraie,  carac- 
térisée par  la  présence  de  la  « granulation  grise  »,  et  une  pneumonie 
caséeuse,  résultant  d’une  dégénérescence  post-inflammatoire.  La  phtisie 
pulmonaire  n’est  donc,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  qu’une 
pneumonie  chronique,  catarrhale  ou  interstitielle,  et  la  tuberculose  vraie 
est  de  beaucoup  plus  rare.  On  sait  ce  qu’il  est  advenu  de  cette  conception 
et  comment  la  doctrine  de  1’  « unicité  de  la  tuberculose  »,  que  les  histolo- 
gistes allemands  croyaient  avoir  à jamais  renversée,  a triomphé  plus  tard, 
grâce  aux  beaux  travaux  histologiques  de  Grancher,  de  Thaon  et  de 
Charcot,  et  surtout  grâce  à la  découverte  du  bacille  spécifique. 

En  même  temps  qu’il  repousse  la  synthèse  de  Laënnec,  N irchow  dénie  aux 
néoformations  noduleuses  trouvées  sur  les  séreuses  (maladie  des  Français, 
Perlsucht)  on  dans  les  viscères  (poumons,  ganglions,  foie,  utérus)  des 
animaux  le  caractère  tuberculeux  et  il  les  rapproche  du  lympho-sarcome 
de  l’homme.  Celle  opinion  est  acceptée  par  Gurlt,  puis  par  Roell,  tandis 
que  Gerlach,  Spinola,  Fuchs,  Forster  soutiennent  l'identité.  « Il  est 
constant,  dit  Gerlach  (l),  qu’en  dehors  des  nodules  des  séreuses,  il  se 
produit  toujours  des  dégénérescences  tuberculeuses  dans  les  ganglions, 
et  que  l’on  rencontre  des  tubercules  et  de  la  caséification  dans  les  poumons 
et  souvent  dans  un  ou  plusieurs  autres  organes  ; qu'au  niveau  d’un  foyer 
de  tuberculose  du  poumon  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  une  éruption 
des  tubercules  et  des  grappes  de  la  Perlsucht  ; que  la  Perlsucht  se  trans- 
met comme  la  tuberculose  du  poumon;  que  la  tuberculose  du  poumon 
est  suivie  de  la  tuberculose  de  la  plèvre  et  réciproquement.  » 

Leisering  (2)  soutient  une  opinion  analogue  et  il  apporte  de  nouveaux 
documents  sur  certaines  formes  anatomiques  jusque-là  peu  connues.  La 
tuberculose  des  séreuses,  du  poumon,  du  foie,  de  l’ulérus  et  de  la  peau 
est  constituée  par  un  même  processus  anatomique.  Les  divers  aspects 
sont  dus  aux  modes  de  la  conglomération  des  tubercules  et  à la  forme 
des  dégénérescences  subies.  Les  parties  centrales  des  néoformalions 
éprouvent  rapidement  une  fonte  graisseuse,  suivie  de  l’infiltration  cal- 
caire; un  ramollissement  total  est  observé  au  niveau  des  muqueuses 
respiratoire,  digestive,  utérine,  et  les  lésions  prennent  un  aspect  ulcé- 
reux; dans  le  poumon,  des  altérations  identiques  sont  parfois  ren- 
contrées. En  général,  les  conglomérats  volumineux  subissent  la  dégé- 
nérescence caséeuse  et  les  petits  la  dégénérescence  calcaire.  C'est  un 
processus  tuberculeux  qui  se  développe  dans  les  muscles  et  dans  le  tissu 
sous-cutané  et  qui  correspond  à la  « gourme  » de  Lafosse  et  à la  « tuber- 
culose cutanée  » de  Haubner.  Après  avoir  établi  l’unicité  des  diverses 
manifestations  tuberculeuses,  Leisering  donne  une  satisfaction  aux  idées 
régnantes;  il  reconnaît  que  les  néoformations  affectent,  chez  les  bovidés, 
une  forme  particulière  qui  les  rapproche  du  sarcome,  mais  il  leur  con- 
serve malgré  tout  le  nom  de  tubercules. 

(1)  Gerlach.  Gerichlliche  T hierheilkunde , p.  173. 

(2)  Leisering.  Mericht  iiber  das  Veteriniirwesen  im  K.  Sachsen,  1802. 
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L’étude  de  la  tuberculose  entre  d’ailleurs  en  ce  moment  dans  une  phase 
nouvelle.  En  1865-1866,  Yillemin  (1)  démontre  l’inoculabilité  de  la  tuber- 
culose. L'inoculation  sous  la  peau  du  lapin  d’une  parcelle  de  matière  tu- 
berculeuse, <*  prise  sur  l’homme,  sur  une  vache  ou  sur  un  lapin  déjà  rendu 
tuberculeux  »,  produit  une  évolution  tuberculeuse.  Au  bout  de  quinze, 
vingt,  trente  jours,  les  animaux  maigrissent,...  puis  ils  succombent  dans 
un  état  de  cachexie  extrême.  L’autopsie  montre  une  tuberculisation  des 
ganglions  lymphatiques  voisins  du  point  de  l’inoculation  et  une  éruption 
tuberculeuse  sur  la  plupart  des  viscères  et  sur  les  séreuses.  L’année 
suivante,  \ illemin  (2)  s’efforce  de  différencier  la  tuberculose  vraie  des 
pseudo-tuberculoses  observées  chez  diverses  espèces  domestiques;  de  ses 
recherches  bibliographiques  et  de  ses  observations,  il  conclut  que:  « en 
dehors  de  l’homme,  quia  malheureusement  une  aptitude  spéciale  pour  la 
phtisie,  il  n’y  a guère  que  le  singe,  la  vache,  et  peut-être  le  lapin  et  quel- 
ques rongeurs  analogues,  qui  soient  réellement  reconnus  susceptibles 
de  devenir  tuberculeux.  Pour  tout  le  reste,  il  n’y  a qu’incertitude,  confu- 
sion, allégations  controversables.  » 

La  découverte  de  Yillemin  soulève  aussitôt  d’ardentes  discussions. 
En  outre  d’objections  négligeables  inspirées  par  des  considérations  pure- 
ment dogmatiques,  des  réserves  plus  graves  sont  formulées  au  nom  de 
l’expérimentation  même.  Alors  que  certains  reproduisent  à coup  sûr  les 
résultats  annoncés  par  Yillemin,  d’autres  échouent  dans  leurs  tentatives 
de  transmission,  d’autres  enfin  croient  obtenir  la  tuberculisation  des  sujets 
d’expérience  avec  des  matières  non  tuberculeuses.  Des  centaines  de  tra- 
vaux sont  consacrés  à la  recherche  de  la  virulence  tuberculeuse;  tous  les 
modes  de  l’inoculation  et  tous  les  réactifs  animaux  sont  utilisés.  Parmi 
les  faits  publiés,  quelques-uns  ont  une  influence  décisive.  IL  Martin  (3 
montre  que  le  tubercule  vrai  est  seul  inoculable  en  série  et  qu’on  peut 
le  différencier  sûrement  des  fausses  granulations  ; Baumgarten  (4)  établit 
l’action  spécifique  du  virus  tuberculeux  inoculé  dans  la  chambre  anté- 
rieure de  l’œil  chez  le  lapin;  IL  Martin  (5)  et  Laulanié  (6)  démontrent 
l’édification  de  tubercules  dans  différents  tissus  sous  l’action  d’une  irri- 
tation locale  et  par  suite  l'insuffisance  de  la  diagnose  anatomique  dans 
la  différenciation  du  tubercule. 

Des  résultats  expérimentaux  d’un  autre  ordre  avaient  puissamment 
contribué  à la  démonstration  de  la  virulence  tuberculeuse  et  au  triomphe 

(1)  Yillemin.  Causes  et  nature  de  la  tuberculose . Bulletin  de  l’Acad.  de  niéd.,  t.  XXXII, 
1866,  p.  152.  Études  sur  la  tuberculose , 1 vol.,  1868. 

(2)  Yillemin.  De  la  phtisie  et  des  maladies  qui  la  simulent  dans  la  série  zoologiquc. 
Recueil  de  méd.  vêt.,  1867,  p.  5 et  74. 

(3)  II.  Martin.  Recherches  anatomo-pathologiques  et  expérimentales  sur  le  tubercule 
Thèse,  1879. 

(4)  Baumgarten.  Ueber  das  Verhaltniss  von  Perlsucht  und  Tuberculose.  Berl.  klinische 
YVochenschr.,  1880,  p.  698. 

(5)  H.  Martin.  Tuberculose  des  séreuses  et  du  poumon.  Archives  de  physiologie,  1880. 
p.  131. 

(6)  Laulanié.  Sur  quelques  affections  parasitaires  des  poumons  et  leur  rapport  avec  la 
tuberculose.  Id . , 1884,  p.  587. 
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de  la  doctrine  de  Villemin.  En  1868,  Chauveau  (1)  obtient  1 infection 
de  trois  génisses  par  l'ingestion  de  matière  tuberculeuse  provenant 
d’une  vache  phtisique.  Les  conclusions  formulées  sont  les  suivantes  : 
« Ces  expériences  mettent  hors  de  doute  la  virulence  et  la  propriété  con- 
tagieuse de  la  tuberculose  et  montrent  que  les  travaux  de  M.  ’Yillemm 
n’ont  pas  été  récompensés  comme  ils  le  méritent.  Le  tube  digestif  cons- 
titue,, chez  l'homme,  comme  dans  l’espèce  bovine,  une  voie  de  contagion 
qui  est  des  mieux  disposées  pour  la  propagation  de  la  tuberculose,  et  qui 
peut  être  bien  plus  souvent  en  jeu  que  la  voie  pulmonaire.  Si  la  tubercu- 
lose bovine  appartient  à la  même  espèce  que  la  tuberculose  humaine,  il 
y a,  dans  l’alimentation  avec  la  viande  de  boucherie  provenant  des 
animaux  phtisiques,  un  danger  permanent  pour  la  santé  publique...  » 

En  1869,  Gerlach  (2)  publie  les  premiers  résultats  d’expériences  analo- 
gues entreprises  dès  1866  à l’Ecole  de  Hanovre;  il  obtient  la  transmis- 
sion à diverses  espèces  à la  suite  de  l’ingestion  de  tubercules  des  séreu- 
ses et  du  lait  provenant  des  vaches  affectées. 

Les  nouvelles  recherches  de  Chauveau,  Gunther  et  Hanns,  Gerlach, 
Parrot,  Viseur,...  apportent  de  nouveaux  documents  sur  la  question  ; elles 
montrent  que  les  bovidés,  le  porc,  le  lapin,  le  cobaye,  le  chat...  sont  in- 
fectés avec  facilité  par  la  voie  intestinale;  qu’en  outre,  des  lésions  sem- 
blables sont  observées,  chez  une  espèce  donnée,  quelle  que  soit  l'origine 
de  la  matière  tuberculeuse  ingérée. 

L’identité  de  la  tuberculose  de  l’homme  et  des  mammifères  domesti- 
ques semblait  implicitement  démontrée  par  les  résultats  expérimentaux 
obtenus.  Inoculées  à un  même  réactif,  les  matières  tuberculeuses  de  pro- 
venance humaine  ou  animale  produisent  des  lésions  toujours  analogues 
et  souvent  identiques.  Alors  qu’en  France  l’unicité  des  diverses  formes 
tuberculeuses  est  très  généralement  admise,  Virchow  (3)  soutient  encore 
les  vieilles  distinctions  et  il  oppose  la  Perlsucht  des  bovidés,  type  des  tu- 
berculoses animales,  à la  tuberculose  caséeuse  de  l’homme.  En  1880,  il 
insiste  longuement  sur  les  ditîérences  anatomo-pathologiques  essentielles 
qui  séparent  les  tubercules  perlés  des  ruminants  de  ceux  de  la  phtisie 
humaine;  les  premiers  ne  subissent  jamais  la  transformation  caséeuse, 
ni  le  ramollissement,  ni  l’ulcération  ; ils  s’étendent  de  proche  en  proche 
et  s’infiltrent  de  sels  calcaires.  Anatomiquement,  ils  correspondent  au 
lymphosarcome.  Quant  aux  lésions  caséeuses  et  molles  du  poumon  du 
bœuf,  elles  n’appartiennent  pas  en  réalité  à la  tuberculose.  Virchow 
estime  que  les  résultats  expérimentaux  signalés  ne  sont  pas  pro- 

(1)  Chauveau.  Application  de  la  connaissance  des  conditions  de  l’infection  à l’étude  de 
la  contagion  de  la  phtisie  pulmonaire.  Bulletin  de  l’Ae.  de  méd.,  t.  XXXIII,  I8G8.  p.  1007, 
et  Recueil  de  méd.  vét.,  1860,  p.  *202. 

(2)  Gerlach.  Jahresb.  der  Thierarzneischule  zu  Hannover,  t.  I,  1860,  p.  6. 

C’est  à tort  que  Johne  réclame  pour  Gerlach  la  priorité  de  la  démonstration  de  l’infec- 
tion tuberculeuse  par  ingestion. 

(3)  Virchow.  Ueber  die  Perlsucht  der  Hauslliiere...  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1880, 
n°  14.  . 
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bants  el  que  l’existence  d'un  virus  de  la  Perlsucht  n’est  pas  démontrée. 

Sur  ce  même  terrain  de  l’histologie  pathologique,  la  conception  uni- 
ciste  trouve  cependant  des  défenseurs.  Baumgarten  (1)  reconnaît  .l’iden- 
tité, en  se  basant  sur  les  effets  semblables  produits  par  l’inoculation  des 
virus  de  diverses  provenances  dans  l'œil  du  lapin  ; il  reconnaît  de  plus 
que  la  caséification,  déjà  observée  par  Bollinger,  puis  niée  par  Virchow 
et  Schüppel,  existe  en  réalité  dans  la  Perlsucht , mais  qu’elle  est  rapi- 
dement masquée  par  la  calcification.  Lwow  (2)  donne  peu  après  une 
bonne  étude  anatomo-pathologique  des  lésions  chez  les  bovidés;  il  con- 
clul  que  « les  masses  perlées  sont  constituées  par  un  agglomérat  de  tu- 
bercules, individuellement  identiques  à ceux  de  la  tuberculose  miliaire  ». 

A ce  moment  encore,  les  querelles  des  histologistes  sont  interrompues 
par  un  événement  décisif.  En  1882,  Robert  Koch  (3)  annonce  qu’il  a isolé 
et  cultivé  le  bacille  de  la  tuberculose  ; le  microbe  est  rencontré  au  niveau 
de  toutes  les  lésions  spécifiques  ; il  se  retrouve,  avec  des  caractères  iden- 
tiques, chez  l’homme,  chez  la  vache,  chez  le  coq.  Avec  les  cultures  sur 
sérum  gélatinisé,  l’on  obtient,  par  l’inoculation,  des  résultats  constam- 
ment positifs  chez  diverses  espèces.  La  même  année,  Ehrlich  fait  con- 
naître un  procédé  de  coloration  qui,  spécial  au  bacille  de  Koch,  permet 
de  le  déceler  et  de  le  différencier  sûrement. 

En  1884,  Koch  (4)  étudie  l’étiologie  de  la  tuberculose  dans  un  mémoire 
d’une  importance  capitale.  Après  un  court  préambule,  dans  lequel  il  rap- 
pelle la  démonstration  de  la  virulence  tuberculeuse,  « due  au  génie  de 
Villemin  »,  l’auteur  étudie  les  caractères  biologiques  du  bacille  isolé.  Le 
microbe  agit  sur  les  tissus  en  provoquant  d’abord  un  aftlux  des  cellules 
lymphatiques  puis,  secondairement,  et  sans  doute,  par  l’intermédiaire  de 
substances  chimiques  élaborées,  leur  transformation  en  cellules  épithé- 
lioïdes et  géantes,  et  enfin  des  dégénérescences  (nécrose  de  coagulation 
et  caséification). 

Le  bacille  est  constamment  rencontré,  chez  l'homme,  au  niveau  de 
toutes  les  lésions  tuberculeuses  (19  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë, 
29  cas  de  tuberculose  pulmonaire)  ; il  existe  seul  ou  associé  à divers  autres 
microbes.  L’infection  s’opère  principalement  par  le  poumon,  à la  suite 
de  l’inhalation  de  poussières  virulentes;  la  généralisation  est  due  à l’ou- 
verture d’un  foyer  dans  les  voies  sanguines  ou  lymphatiques.  Les  bacilles 
sont  rencontrés  constamment  dans  les  crachats,  lors  de  tuberculose  pul- 
monaire, et  dans  les  déjections  lors  de  tuberculose  intestinale.  On  trouve 
égalementles  bacilles  au  niveau  des  foyers  de  tuberculose  locale  (langue, 

(1)  Baumgarten.  Ueber  das  Verhallniss  von  Perlsucht  und  Tuberculose.  Berliner  klin. 
Wochenschr.,  1880,  p.  17 4. 

(2)  Lwow.  Ueber  den  Bau  der  Neubildungen  bei  der  Perlsucht  des  Hornviehes.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thierm.,  t.  VII,  1882,  p.  874  (avec  bibliogr.). 

(3)  R.  Koch.  Die  Aetioto'gie  der  Tuberculose  . Berliner  klin.  Wochenschr.,  10  avril  1882, 

p.  221. 

(4)  R.  Koch.  Die  Aetiologie  der  Tuberculose.  Mittheilungen  aus  déni  kaiserl.  Gesuhd- 
heitsamte,  t.  II,  1884,  p.  1-88. 
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rein,  vessie,  os...);  ceux-ci  sont  présents  encore,  mais  dii licites  à ren- 
contrer, dans  la  scrofule  et  le  lupus. 

Koch  étudie  en  môme  temps  les  tuberculoses  animales;  dans  dix-sept 
cas  de  tuberculose  des  bovidés , dont  treize  de  tuberculose  des  séreuses, 
les  bacilles  sont  toujours  présents,  mais  en  nombre  parfois  très  faible. 
Dans  quatre  cas  de  tuberculose  du  cheval , dont  un  de  tuberculose 
miliaire  généralisée,  les  bacilles  existent  en  abondance.  Les  memes  cons- 
tatations sont  faites  dans  la  tuberculose  du  porc , du  mouton  et  de  la 
chèvre.  Chez  les  poules  (4  cas),  les  bacilles  sont  extraordinairement  abon- 
dants dans  les  tumeurs  de  l’intestin  et  du  foie;  ils  se  retrouvent  en  grand 
nombre  dans  le  contenu  de  l’intestin.  Chez  le  singe  (8  cas),  les  tubercules 
renferment  une  matière  purulente  liquide,  peu  riche  en  bacilles.  La  tuber- 
culose spontanée  est  observée  encore  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye , 
à la  suite  d’une  cohabitation  avec  des  animaux  infectés  par  l’inocu- 
lation. 

Après  avoir  indiqué  les  modes  d’isolement  et  de  culture  du  bacille, 
Koch  mentionne  les  résultats  des  inoculations  pratiquées.  17lJ  cobayes, 
35  lapins  et  4 chats  sont  inoculés  avec  des  matières  tuberculeuses  prove- 
nant de  l’homme,  du  bœuf,  du  porc,  du  lapin  et  du  singe;  dans  tous  les 
cas,  on  obtient  une  tuberculose  bacillaire  typique;  les  inoculations  pra- 
tiquées avec  des  cultures  de  diverses  générations  (5e  à 24°),  chez  217  ani- 
maux (cobayes,  lapins,  chats,  chiens,  rats,  poules...),  par  les  modes  les 
plus  variés  (peau,  œil,  péritoine,  veines,  inhalations),  donnent  toujours  la 
tuberculose.  Les  animaux  moins  prédisposés,  comme  le  chien,  le  rat  et 
la  souris  blanche,  ne  résistent  pas  aux  inoculations  de  fortes  doses  de 
cultures  pures.  Koch  conclut  à bon  droit  à la  spécificité  du  bacille  « qui 
est  la  cause  unique  de  la  tuberculose,  comme  la  bactéridie  est  la  cause 
unique  du  charbon  ». 

Relativement  à l’étiologie  de  la  maladie,  le  mémoire  renferme  encore 
des  données  du  plus  haut  intérêt.  Le  bacille  tuberculeux  est  un  parasite 
vrai,  incapable  de  se  multiplier  en  dehors  des  organismes,  et  non  plus, 
comme  la  bactéridie,  un  parasite  facultatif , accomplissant  toutes  les 
phases  de  sou  existence  à l’état  libre.  La  source  unique  des  bacilles  tuber- 
culeux réside  donc  dans  les  organismes  humains  ou  animaux  infectés 
et  une  prophylaxie  rationnelle  peut  être  établie.  A cet  égard,  l'homme 
est  surtout  dangereux,  en  raison  des  crachats  virulents  qu’il  répand; 
les  animaux  sont  moins  à craindre  parce  qu’ils  ne  répandent  aucun 
crachat  1)  et  l'infection  parle  lait  provenant  d’une  mamelle  tuberculeuse 
est  presque  seule  à redouter.  L'infection  tuberculeuse  n’a  d'ailleurs  rien 
de  fatal;  alors  que  la  pénétration  des  bacilles  par  inhalation  est  fré- 
quente, la  tuberculisation  ne  s’opère  qu’exceptionnellement,  sous  cer- 
taines conditions  de  moment,  de  lieu  et  de  qualité  du  virus. 

La  découverte  de  Koch  marque  le  début  d’une  phase  nouvelle  dans 

(I)  Il  y a dans  cette  affirmation  une  erreur  qu’il  est  à peine  besoin  de  signaler. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  35 
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l' histoire  de  la  tuberculose.  Eu  1885,  Nocard  (1)  montre  que  la  culture 
est  de  beaucoup  plus  facile  si  l'on  additionne  le  sérum  de  petites  quan- 
tités de  peptone,  de  sucre  et  de  sel;  il  obtient  ainsi,  pour  la  première  fois, 
des  cultures  avec  des  lésions  tuberculeuses  d’origine  aviaire.  En  1887, 
Nocard  et  Houx  (2)  indiquent  une  méthode  nouvelle,  qui  permet  une  cul- 
ture rapide  dans  les  divers  milieux  ; la  simple  addition  d’une  faible 
quantité  de  glycérine  au  sérum  gélatinisé  de  Koch,  à la  gélose  nutri- 
tive, aux  bouillons  de  viande,  en  fait  des  milieux  très  favorables  à la  cul- 
ture du  bacille  tuberculeux. 

De  nombreux  travaux  sont  consacrés  à l’élude  expérimentale  des  divers 
modes  île  la  contagion,  des  procédés  de  la  diffusion  du  virus  et  de  sa 
répartition  dans  les  organismes.  L’anatomie  pathologique  des  diverses 
lésions  est  étudiée  à nouveau;  des  formes  restées  jusque-là  méconnues 
sont  définitivement  classées. 

La  clinique  bénéficie  largement  de  la  découverte  du  bacille;  des  mé- 
thodes nouvelles  sont  couramment  utilisées,  qui  permettent  de  recon- 
naître sûrement  et  parfois  de  déceler  prématurément  certaines  localisations. 

L’année  1890  marque  encore  une  date  mémorable  dans  l'histoire  de  la 
tuberculose.  Koch  (3)  croit  obtenir,  avec  les  produits  solubles  résultant 
de  la  culture  du  bacille  dans  les  bouillons  glycérinés,  suivant  la  méthode 
de  Nocard  et  Doux,  une  action  immunisante  analogue  à celle  qui  avait 
été  signalée  déjà  par  Roux  et  Chamberland  pour  la  septicémie  expéri- 
mentale, pour  la  fièvre  charbonneuse  et  pour  le  charbon  symptomatique. 
Le  13  novembre,  il  annonce  qu’il  a réussi  à rendre  les  animaux  réfrac- 
taires à l’inoculation  du  bacille  et  à arrêter  l’évolution  de  la  maladie  chez 
les  animaux  inoculés.  Aussitôt  appliquée  au  traitement  de  la  tuberculose 
de  l’homme,  la  méthode  ne  donne  malheureusement  pas  les  succès  que 
des  disciples  enthousiastes  avaient  bruyamment  escomptés.  La  découverte 
de  la  tuberculine  n’en  constitue  pas  moins  un  fait  scientifique  d’une 
importance  considérable,  et  l’on  peut  lui  appliquer  le  jugement  que  Koch 
lui  môme  formulait,  si  injustement,  sur  les  vaccinations  pasteuriennes: 

« La  méthode  ne  saurait  être  considérée  comme  utilisable  dans  la  pratique, 
à cause  de  l’immunité  insuffisante  qu’elle  confère  et  des  dangers  qu’elle 
fait  naître.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’elle  n'ait  aucun  avenir  devant  elle. 
Des  méthodes  perfectionnées  feront  peut-être  plus  tard  ce  que  l'on  avait 
attendu  prématurément  de  procédés  imparfaits.  » 

Insuffisante  et  presque  unanimement  condamnée  dans  la  thérapeutique 
de  la  tuberculose  humaine,  la  tuberculine  allait  rendre  des  services 
inappréciables  dans  le  diagnostic  et  dans  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
animale.  En  1891,  Gultmann,  de  Dorpat,  montre  que,  chez  les  bovidés 


(1)  Nogaiü).  Recherches  expérimentales  sur  La  tuberculose  des  oiseaux;  culture  du  ba- 
cille. Soc.  de  biologie,  17  octobre  1885. 

(2)  NocAnn  et  Roux.  Sur  la  culture  du  bacille  de  la  tuberculose.  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  t.  1,  1887,  p.  19. 

(3)  Kocu.  Nouvelle  communication  sur  un  traitement  de  la  tuberculose.  Semaine  médi- 
cale, 1 890,. p.  417. 
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comme  chez  l'homme,  la  tuberculine  provoque,  chez  les  sujets  inlccles, 
une  réaction  nettement  révélatrice.  Les  observations  publiées  depuis  par 
milliers  établissent  jusqu’à  l’évidence  la  haute  valeur  diagnostique  de  la 
tuberculine  dans  toutes  les  formes  de  la  tuberculose.  Sûrement  décelée 
dès  son  début,  la  maladie  peut  être  systématiquement  combattue  par  des 
mesures  sanitaires  d’une  efficacité  certaine. 

Une  dernière  page,  la  plus  glorieuse  peut-être,  reste  à écrire  dans 
l’histoire  de  la  tuberculose;  une  place  reste  libre  aux  côtés  de  Villemin 
et  de  Koch.  Mais  l’on  ne  peut  douter  qu’un  jour,  qu’il  faut  espérer  pro- 
chain, la  plus  redoutable  d’entre  les  contagions  ne  soit  définitivement 
vaincue  par  des  méthodes  sûres  d’immunisation  et  de  traitement. 

Bactériologie.  — Le  bacille  de  Koch  se  présente,  dans  les  tissus 
ou  dans  les  cultures,  sous  la  forme  d’un  fin  bâtonnet  mesurant  en 
moyenne  3 à 6 \j.  de  longueur  sur  0,3  à 0,5  y.  de  largeur.  Les  bacilles 
sont  droits  ou  légèrement  incurvés  ; développés  dans  certains 
milieux,  ils  se  présentent,  après  coloration,  sous  l’aspect  d’une 
série  de  grains  arrondis  ou  ovoïdes  (1). 

La  coloration  est  obtenue  par  toutes  les  couleurs  d’aniline;  les 
bacilles  prennent  le  Gram  et  diverses  colorations  spéciales  (Ehrlich, 
Kühne,  Ziehl...). 

Le  microbe  est  aérobie;  il  cultive  de  préférence  à des  tempéra- 
tures comprises  entre  37°  et  40°.  Les  cultures,  assez  difficiles  à ob- 
tenir quand  la  semence  est  empruntée  aux  lésions  tuberculeuses, 
deviennent  faciles  et  abondantes  quand  le  bacille  s’est  accoutumé, 
par  des  passages  successifs,  aux  milieux  artificiels  sur  lesquels  on 
l’ensemence. 

L’aspect  des  cultures  et  les  suites  de  l’inoculation  aux  réactifs 
animaux  sont  variables  suivant  que  le  bacille  provient  des  mammi- 
fères ou  des  oiseaux. 

I.  Tuberculose  des  mammifères.  — Dans  les  bouillons  de  viande, 
additionnés  de  peptone  et  de  glycérine,  la  culture  est  rapide  si  la 
matière  ensemencée  Hotte  à la  surface  du  liquide  ; il  se  forme 
une  pellicule  blanche,  sèche  et  verruqueuse,  qui  recouvre  toute  la 


(1)  La  question  récemment  soulevée  de  la  classification  du  bacille  ne  peut  qu’être  indi- 
quée ici.  D’après  Fischel  (1893)  et  Goppen  Jones  (1895),  le  bacille  de  la  tuberculose  n’est 
pas  une  bactérie,  mais  un  champignon  capable  de  donner  des  filaments  ramifiés,  des 
crosses  et  des  corpuscules  inétachromatiques.  Les  recherches  de  Babes  et  Levatidi  et 
celles  de  Marpmann  confirment  cette  opinion:  le  bacille  devrait  être  classé  dans  le 
même  groupe  que  l’actinomyces,  c'est-à-dire  dans  une  famille  intermédiaire  entre  les 
bactériacées  et  les  ascomycètes. 

Yoy.  Babes  et  Levatidi.  Sur  la  forme  aclinomycosique  du  bacille  de  la  tuberculose. 
Archives  de  méd.  expérim.,  1897,  p.  1041.  — Marpmann.  Zur  Morphologie  und  Biologie 
des  Tuberkelbacillus.  Cenlralbl.  fur  Bakter.,  t.  XXII,  1897,  p.  582. 
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surface  et  qui  s’étend  un  peu  sur  les  parois  du  vase.  Après  immer- 
sion, le  développement  est  plus  lent;  on  voit  de  petites  masses 
blanches,  mùriformes,  déposées  au  fond  du  ballon;  le  • bouillon 
reste  clair.  Sur  gélose  glycérinée,  on  obtient  une  couche  épaisse, 
sèche,  écailleuse,  blanc  jaunAtre.  Sur  le  sérum  gélatinisé,  addi- 
tionné de  glycose,  la  culture  donne  des  grains  arrondis,  grisâtres, 
secs,  ternes,  écailleux,  puis,  par  leur  réunion,  une  couche  sèche, 
parsemée  de  saillies  verruqueuses.  Sur  pomme  de  terre  glycé- 
rinée, il  se  produit  une  couche  sèche,  écailleuse,  épaisse,  de  couleur 
blanche. 

Le  bacille  provenant  des  mammifères  tue  facilement  le  cobaye, 
moins  aisément  le  lapin,  et,  sous  des  conditions  plus  ou  moins 
expresses,  toutes  les  espèces  de  mammifères;  la  transmission 
expérimentale  aux  oiseaux  est  difficile  à réaliser. 

11.  Tuberculose  des  oiseaux.  — Dans  les  bouillons,  le  développe- 
ment est  rapide  ; on  voit,  au  fond  du  vase,  des  flocons  ténus,  qui 
se  désagrègent  facilement  si  l’on  agite  le  liquide  ; un  voile 
épais,  blanc  sale,  plissé  et  verruqueux,  se  forme  à la  surface.  Sur 
gélose,  on  obtient  une  couche  uniforme,  blanc  jaunâtre,  semi- 
transparente,  grasse  et  humide  à la  surface,  qui  devient  plissée 
après  un  certain  temps.  Sur  sérum,  la  culture  forme,  après  quelques 
jours  seulement,  une  couche  épaisse,  saillante,  mamelonnée,  d’un 
blanc  mat,  grasse  et  molle.  Sur  pomme  de  terre  glycérinée,  la 
culture  présente  des  caractères  analogues. 

Le  bacille  d’origine  aviaire  tue  les  oiseaux  et  le  lapin  ; plus  diffici- 
lement, le  cobaye.  Le  chien  est  réfractaire. 

Origine  spécifique  des  tuberculoses  : unicité  ou  dualité.  — 

L’identité  des  tuberculoses  observées  chez  les  diverses  espèces  de 
mammifères  était  expérimentalement  démontrée  bien  avant  la  découverte 
du  bacille. 

Chez  les  animaux  inoculés  avec  des  matières  tuberculeuses  provenant 
de  l'homme  ou  des  bovidés,  Villemin  et  de  nombreux  expérimentateurs 
constatent  une  infection  de  même  type  et  des  lésions  identiques.  La  trans- 
mission est  réalisée  de  l’homme  aux  bovidés  (Chauveau,  Klebs,  Bollinger, 
Kitt,  Crookshank,...),  au  cheval  (Pütz,  Chauveau),  au  bouc  (Bollinger), 
au  porc  (Gerlach),  au  chien  (Gerlach,...).  La  maladie  des  bovidés  est 
transmise,  par  inoculation  ou  par  ingestion,  au  cheval,  au  porc,  au 
mouton,  à la  chèvre...  Des  faits  d’observation  démontrent  la  fréquence 
de  la  transmission  entre  les  diverses  espèces  animales;  d’autres  établissent 
la  possibilité  d’une  infection  réciproque  entre  l’homme  et  les  animaux. 
La  découverte  du  bacille  de  Koch,  sa  présence  constante  dans  les  lésions 
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spécifiques,  chez  toutes  lès  espèces,  consacrent  la  doctrine  de  l’unicilé 
de  la  tuberculose  et  triomphent  des  dernières  résistances  des  anatomo- 
pathologistes (1). 

L’identité  de  la  tuberculose  des  oiseaux  avec  celle  des  mammifères  est 
admise  par  tous;  elle  semble  démontrée  indirectement  par  des  résultats 
expérimentaux  (Gerlach,  Koch,  Nocard,...)  et  par  de  nombreux  faits  d’ob- 
servation. En  1889  cependant,  Rivolta  annonce  qu’il  existe  des  différences 
marquées  entre  la  tuberculose  humaine  et  celle  des  gallinacés,  quant  aux 
effets  de  leurs  virus  respectifs  sur  le  cobaye,  le  lapin  et  les  oiseaux. 
Maffucçi  (1890),  qui  reprend  ces  expériences,  est  plus  affirmatif  encore, 
et  Koch  reconnaît  qu’une  assimilation  complète  n'est  plus  possible  entre 
toutes  les  tuberculoses.  Straus  et  Gamaleia  insistent  sur  les  caractères 
différents  des  cultures;  le  bacille  aviaire  ne  peut  être  acclimaté  chez  le 
cobaye;  le  bacille  humain  chez  la  poule  et  le  bacille  aviaire  chez  le 
lapin  conservent  leurs  caractères  respectifs;  enfin  le  chien  est  totalement 
réfractaire  aux  inoculations  du  bacille  aviaire.  « Les  différences  qui 
séparent  les  deux  tuberculoses  sont  non  seulement  considérables  et 
profondes,  mais  encore  permanentes...  Tant  que  la  transformation  de 
l’un  de  ces  bacilles  dans  l’autre  n’aura  pas  été  réalisée  et  qu’elle  ne  sera 
pas  établie  par  des  faits  indiscutables,  on  sera  obligé  de  regarder  les  deux 
bacilles  comme  étant  des  espèces  différentes.  « 

Les  éludes  ultérieures  prouvent  qu’en  réalité  ces  différences  sont  com- 
pensées par  d’étroites  analogies  et  il  importe  de  tenir  compte  des  unes  et 
des  autres.  Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  Courmont  et  Dor,  Nocard  montrent 
que  l’inoculation  de  la  Lnberculose  des  mammifères  aux  poules  réussit 
parfois  à les  tuberculiser  et  que  cette  tuberculose  peut  être  inoculable 
en  série.  D’autre  part,  s’il  est  vrai  que  les  lésions  consécutives  chez  le 
cobaye,  à l’inoculation  de  la  tuberculose  aviaire,  sont  très  différentes, 
objeciivement,  de  celles  qu’on  observe  après  l’inoculation  de  la  tubercu- 
lose humaine,  il  suffit  parfois  d’un  petit  nombre  de  passages  successifs, 
de  cobaye  à cobaye,  pour  que  ces  lésions  reproduisent  exactement  le  type 
si  bien  décrit  par  Yillemin.  Si  certains  mammifères,  comme  le  singe 
(Ch.  Richet),  sont  très  résistants  à la  tuberculose  aviaire,  d’autres, 
comme  le  lapin  et  le  cheval,  ont  une  réceptivité  sensiblement  égale  pour 
les  deux  tuberculoses;  d’autre  part,  le  perroquet  est  facilement  infecté 
par  le  bacille  d’origine  humaine  (Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  Straus).  On 
arrive  à celle  conclusion  que  les  bacilles  d’origine  humaine  et  aviaire 
représentent  des  variétés  d’une  même  espèce  et  que  les  divers  types  sont 
expérimentalement  modifiables. 

Une  question  toute  corrélative  se  pose  aussitôt  : Dans  quelles  limites 
les  formes  différenciées  par  leur  culture  chez  une  espèce  déterminée  sonl- 


(1)  Chauveau.  Identité  de  la  tubercul"se  de  l'homme  et  de  la  tuberculose  des  bovidés, 
des  gallinacés  et  autres  animaux.  2e  Congrès  de  la  tuberculose,  1891.  Comptes  rendus, 
p.  51.—  Nocard.  Sur  l'identité  des  tuberculoses  de  l'homme , du  cheval  et-  du  porc.  2e  Con- 
grès de  la  tuberculose,  1891  ; Comptes  rendus,  p.  137. 
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elles  susceptibles  de  passer  accidentellement  à une  autre  espèce?  La 
réponse  n'est  pas  douteuse  en  ce  qui  concerne  les  mammifères  ; il  est 
certain  que  les  bacilles  sont  capables  de  passer  d’un  habitat  à un  autre  : 
les  bovidés,  le  porc  et  l’homme  cultivent  des  formes  voisines  échan- 
geables. Les  relations  existant  entre  la  tuberculose  des  mammifères  et  la 
tuberculose  aviaire  sont  éclairées  par  diverses  observations  1).  En  1893, 
Ivruse  constate  la  présence  du  bacille  aviaire  chez  l’homme  et  chez  le 
bœuf;  l’année  suivante,  Pansini  retrouve  le  même  bacille  dans  un  cas 
de  tuberculose  humaine  et  chez  un  bœuf  affecté  de  tuberculose  des 
séreuses  ; il  conclut  de  ses  recherches  que  « les  tuberculoses  des  mam- 
mifères et  des  oiseaux  ne  constituent  pas  des  espèces  distinctes  et  qu’il 
existe  entre  elles  des  formes  de  passage  ».  Johne  et  Frothingham  (1895) 
retrouvent  le  bacille  aviaire  dans  une  « infiltration  tuberculeuse  » de 
l'intestin  chez  la  vache.  Nocard  isole  de  crachats  tuberculeux  d'origine 
humaine  un  bacille  identique  au  bacille  aviaire  quant  à son  aspect  dans 
les  cultures;  le  microbe  tue  rapidement  le  lapin,  difficilement  le  cobaye 
et  la  poule.  En  1896,  Nocard  (2)  montre  que  la  forme  abdominale  de  la 
tuberculose  du  cheval  est  due  à un  bacille  qui  se  rapproche  beaucoup 
plus  de  la  forme  aviaire  que  de  la  forme  d'origine  humaine. 

Les  types  extrêmes  et  différenciés  considérés  jusqu’ici  comme  spéciaux 
aux  mammifères  et  aux  oiseaux  sont  donc  reliés  entre  eux  par  une  série 
de  formes  de  passage.  Les  caractères  du  bacille,  moins  modifiables  à coup 
sur  que  ceux  de  beaucoup  d’espèces  microbiennes,  subissent  néanmoins 
l’influence  du  milieu  vivant  de  culture  et  le  nombre  est  illimité  des 
variétés  qui  pourront  être  observées  ou  créées.  Autrement  dit  : la  question 
de  l’unicité  et  de  la  dualité  des  formes  bacillaires  doit  faire  place  à la 
notion  de  la  multiplicité  et  de  la  variabilité  des  types. 

L’autonomie  de  la  tuberculose  n’est  point  menacée  par  ces  consta- 
tations. Le  bacille  tuberculeux  reste  l’une  des  formes  microbiennes  les  plus 
fixes  et  les  mieux  différenciées;  les  connaissances  récemment  acquises 
n’ont  fait  que  confirmer  la  conclusion  que  nous  avons  formulée  déjà  : le 
bacille  de  Koch  se  présente,  chez  toutes  les  espèces,  avec  des  caractères 
essentiels  communs;  l’infection  est  transmissible,  d’une  espèce  à toutes 
les  autres,  sous  des  conditions  plus  ou  moins  expresses  pour  chacune 
d'elles. 


Espèces  affectées.  — La  tuberculose  atteint  tous  les  mammi- 
fères domestiques,  mais  elle  frappe  inégalement  les  diverses 
espèces. 

Les  bovidés  tiennent  le  premier  rang  parmi  les  victimes  de  la 
maladie  et,  pendant  longtemps,  ils  ont  été  considérés  comme  seuls 

(1)  V.  Leclainche.  Tuberculose  des  mammifères  et  tuberculose  aviaire  (Revue  avec 
bibliogr.t.  Revue  de  la  tuberculose,  180(i,  p.  329. 

(2)  Nocard.  Le  type  abdominal  de  la  tuberculose  du  cheval  est  d'origine  aviaire.  Bulletin 
de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  1 89G,  p.  248. 
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aptes  à la  contracter.  Chez  eux,  la 
répandue. 

Le  porc  vient  immédiatement  après  q 
fection. 


maladie  est  extrêmement 
uant  à la  fréquence  de  l’in- 


Cliez  le  singe,  entretenu  en  captivité  dans  les  jardins  zoologiques, 
la  tuberculose  est  souvent  signalée. 

Le  cheval  est  exceptionnellement  affecté.  En  aucun  cas,  la  ma- 
ladie n’est  rencontrée  à l’état  enzootique. 

Chez  le  mouton  et  chez  la  chèvre , la  tuberculose  est  observée  plus 
rarement  encore  que  chez  le  cheval.  En  outre  des  quelques  observa- 
tions cliniques  publiées,  la  tuberculose  des  petits  ruminants  est 
reconnue  de  temps  à autre  dans  certains  abattoirs. 

Chez  le  chameau , la  tuberculose  est  signalée  en  Egypte  (Piot)  et 
dans  les  steppes  kirghises  (Vedernikoff).  Le  zèbre  (Bang),  la  girafe 
(Meyers),  le  daim,  le  lama  (Monfallet;  inéd.),  Yalpaca  (Semmer),  le 
cerf  axis  (Lothes)  ont  été  trouvés  affectés. 

Parmi  les  carnassiers,  le  chien  et  le  chat  sont  exposés,  mais  la 
maladie  est  chez  eux  assez  rare.  Les  carnivores  sauvages,  entre- 
tenus dans  les  établissements  zoologiques,  sont  également  aptes 
à l'évolution;  la  tuberculose  a été  constatée  chez  le  lion , le  tigre , la 
panthère,  le  jaguar,  le  chacal,  le  léopard,  le  renard  polaire,  le 
coati... 

Les  oiseaux  de  basse-cour  constituent  un  terrain  favorable  pour 
la  tuberculose.  Les  poules,  les  faisans,  les  canards  sont  le  plus 
souvent  frappés.  L 'autruche  peut  être  également  atteinte  (llobday). 
Les  oiseaux  de  volière  présentent  une  réceptivité  considérable,  à 
quelque  espèce  qu’ils  appartiennent;  chez  les  oiseaux  d’apparte- 
ment (perroquet),  la  proportion  des  tuberculeux  est  encore  plus 
•élevée. 


Distribution  géographique.  Statistique.  — I.  — La  tuber- 
culose est  répandue  à l’heure  actuelle  sur  presque  tous  les  points  du 
globe;  mais,  s’il  est  peu  de  régions  qui  soient  indemnes,  l’infection 
est  irrégulièrement  répartie.  Comme  pour  la  péripneumonie,  on 
retrouve  des  « foyers  permanents  »,  tantôt  très  étendus,  tantôt 
étroitement  localisés,  les  uns  anciens,  les  autres  récemment  créés. 
En  l’absence  de  toute  action  sanitaire,  ces  centres  de  contagion  se 

O 

sont  multipliés  à l’extrême,  tandis  que,  dans  leur  voisinage,  la 
maladie  diffusait  peu  à peu  dans  les  régions  indemnes. 

a)  Bovidés.  — Les  statistiques  publiées  ne  sauraient  donner 
qu’une  idée  imparfaite  de  la  gravité  économique  réelle  de  la 
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tuberculose;  les  chiffres  recueillis,  presque  tous  empruntés  aux 
statistiques  des  abattoirs,  n’ont  qu’une  valeur  relative.  Même  dans 
les  pays  où  l’inspection  des  viandes  est  élendue  et  réglementée, 
comme  dans  le  duché  de  Bade  et  la  Saxe,  un  grand  nombre  d’ani- 
maux, et  ceux-là  même  qui  paraissent  le  plus  suspects,  sont  sous- 
traits par  les  intéressés  au  contrôle  menaçant  des  abattoirs  sur- 
veillés. L’utilisation  systématique  des  propriétés  révélatrices  de  la 
tuberculine  en  quelques  pays  permet  d’apprécier  l’extrême  fré- 
quence de  la  maladie,  comme  aussi  la  rapidité  de  ses  progrès. 

France.  — 11  n’existe  aucun  document  officie]  précisant  la  gravité  de 
l’infection.  On  sait  au  moins  que  la  tuberculose  sévit  sur  tous  les  points 
du  territoire.  La  Champagne,  la  Lorraine,  la  Brie  sont  infectées  à un 
haut  degré;  en  quelques  régions,  le  nombre  des  vaches  tuberculeuses 
atteint  15  à 20  p.  100;  en  Beauce,  les  pertes  éprouvées  sont  considérables 
et  les  vétérinaires  estiment  que  la  proportion  des  tuberculeux  dépasse 
25  p.  100.  Dans  la  Bretagne,  le  Nivernais,  la  tuberculose  fait  d’effrayants 
progrès.  Dans  les  Hautes  Vosges,  les  vaches  laitières  fournissent  30  à 
40  p.  100  de  tuberculeuses  (Spillmann).  La  proportion  est  plus  considé- 
rable encore  dans  le  sud-est;  plus  de  la  moitié  des  étables  sont  envahies 
en  nombre  de  régions;  la  proportion  des  malades  dépasse  50  p.  100  des 
adultes  dans  certaines  vallées  des  Pyrénées. 

Nombre  de  foyers  insoupçonnés  ont  été  révélés  depuis  que  la  tuber- 
culine est  couramment  employée  comme  moyen  de  diagnostic.  Les  consta- 
tations de  Nocard  montrent  que  des  étables  considérées  comme  indemnes 
renferment  en  réalité  50  et  80  p.  100  de  tuberculeux;  Labully  trouve,  à 
Saint-Étienne,  un  taux  de  33  p.  100  ; Bonniaud,  à Montbrison,  constate 
que  60p.  100  des  vaches  sont  tuberculeuses  ; à Marseille,  les  vaches  laitières 
sont  affectées  dans  la  proportion  de  plus  d'un  tiers  (Boinet  et  Iluon). 

Tous  les  faits  acquis  tendent  à prouver  que  la  France  est  aussi  grave- 
ment envahie  que  certaines  nations  voisines,  l’Allemagne  notamment,  et 
les  nombreux  documents  concernant  cette  dernière  permettent  de  prévoir 
le  nombre  réel  des  bovidés  tuberculeux  dans  notre  pays.  On  peut 
admettre  que  la  proportion  atteint  certainement  10  p.  100  de  l'effectif  total 
et  qu’elle  est  vraisemblablement  comprise  entre  10  et  20  p.  100.  Les  consi- 
dérations suivantes  montreront  que  cette  évaluation  n’a  rien  d’excessif. 

Belgique.  — La  maladie  est  très  répandue;  60  p.  100  des  animaux 
soumis  à la  tuberculine,  en  vertu  du  règlement  de  1895,  ont  été  trouvés 
tuberculeux.  Les  abattoirs  fournissent  les  chiffres  suivants,  pour  l’année 
1896  : Anderlecht-Cureghem,  0,84  p.  100,  Gand,  1,15  p.  100,  Namur,  2,55 
p.  100,  Saint-Nicolas,  3,11  p.  100,  Liège,  6,57  p.  100. 

Suisse.  — La  maladie  est  irrégulièrement  répartie.  On  ne  constate 
dans  le  canton  de  Fribourg,  sur  un  total  de  20  209  bovidés  assurés  de 
1880  à 1890,  que  94  cas  d’abatage  pour  tuberculose,  soit  une  proportion 
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deO,46  p.  100.  Dans  le  canlon  de  Berne,  la  tuberculose  est  sensiblement 
plus  fréquente.  Dans  les  environs  de  Genève,  la  proportion  atteint 
50  p.  100  des  vaches  en  certaines  localités.  Dans  le  canton  de  Zurich, 
Zschokke  et  Ilübscher  trouvent,  dans  certaines  étables,  de  30  à 99  p.  100 
de  vaches  tuberculeuses.  A l'abattoir  de  Zurich,  la  proportion  des  tuber- 
culeux est  de  3,14p.  100  pour  les  bovidés  en  généraletde  12,46  p.  100  pour 
les  vaches  (1893).  A.  Winterthur,  on  trouve,  en  1891,  une  moyenne  géné- 
rale de  4,98  p.  100  et  de  16,5  p.  100  pour  les  vaches  ; en  1892,  les  chiffres 
s’élèvent  respectivement  à 5,76  et  19,06p.  100  (Rolli).  Berdez  admet,  pour 
toute  la  Suisse,  une  moyenne,  certainement  trop  faible,  de  5 p.  100  de  la 
population  bovine. 

Allemagne.  — Une  enquête  poursuivie  du  lfir  octobre  1888  au  30  sep- 
tembre 1889,  par  les  soins  de  l’Office  sanitaire  impérial,  établit  que 
le  nombre  des  bovidés  reconnus  tuberculeux  atteint  en  Prusse  5 p.  100  de 
l’effectif  général  ; la  moyenne  descend  à 1,72  p.  100  dans  le  duché 
de  Bade,  pour  remonter  à 7,9  p.  100  en  Bavière  et  à 8 p.  100  en  Saxe.  Le 
rapporteur,  M.  le  conseiller  Rœckl,  reconnaît  que  ces  chiffres  reposent 
sur  des  documents  incomplets  et  qu’ils  doivent  être  considérés  comme 
fort  au-dessous  de  la  vérité. 

Les  statistiques  des  abattoirs  donnent  un  taux  beaucoup  plus  élevé. 
Pour  l'année  1896,  la  proportion  générale  des  tuberculeux  est  de  13,2  p.  100 
en  Prusse  (812  731  bovidés  abattus),  de  26,7  p.  100  en  Saxe  (85  016  bo- 
vidés abattus)  de  3 p.  100  en  Bavière  (212  277  abattus).  Les  documents 
suivants,  concernant  divers  abattoirs,  donneront  une  idée  plus  précise  de 
la  répartition  de  la  maladie  : 

Tuberculose  chez  les  bovidés  abattus  (1). 
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12 

)) 
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11 

17 
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29.8 

» 
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9.8 

Zwickau 

29.7 
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Ces  statistiques  sont  recueillies  dans  les  abattoirs  surveillés  et  les  ani- 
maux le  plus  gravement  atteints  sont  naturellement  soustraits  à ce  con- 
trôle; de  plus,  un  très  grand  nombre  de  tuberculoses  locales  échappent 
à l'examen  sommaire  des  inspecteurs.  « C’est  un  fait,  dit  Ostertag,  qu'à 
l'abattoir  de  Berlin  un  tiers  des  bovidés  âgés  de  plus  de  deux  ans  sont 
affectés  de  tuberculose,  si  l’on  tient  compte  des  lésions  qui  sont  confinées 
dans  tel  ou  tel  groupe  de  ganglions  lymphatiques.  » Avant  même  que  la 

(1)  Les  chitTres  concernant  les  villes  marquées  d’un  (*)  s’appliquent  aux  années  admi- 
nistratives (1er  avril-3l  mars)  1894-1895  et  1835-1896. 
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tuberculine  n’ait  démontré  l'extrême  fréquence  dos  tuberculoses  muettes, 
W ilbrandt  estimait  à 35  p.  100  le  taux  des  tuberculeux  dans  le  Mecklem- 
bourg,  et  Siedamgrotzky  portait  ce  chiffre  à 75  p.  100  pour  la  Saxe- 
royaume.  En  Bavière  la  tuberculine  dénonce  41,9  p.  100  de  tuberculeux 
(1896). 

Les  dommages  causés  sonténormes  ; Siedamgrotzky  porte  à huit  millions 
et  demi  de  francs  la  perte  résultant,  en  1895,  de  la  saisie  des  animaux 
tuberculeux  (1)  ; encore  faut-il  remarquer  que  ce  chiffre  est  très  inférieur 


partielle  ou  totale  des  animaux,  Ronneberger  estime  que  la  tuberculose 
animale  coûte  à l’Allemagne  plus  de  113  millions  de  francs  chaque 
année. 

Grande-Bretagne.  — En  1879,  le  professeur  Walley  (2)  dénonce  la 
tuberculose  comme  l’un  des«  quatre  lléaux  » qui  frappent  l’espèce  bovine. 
Les  races  qui  présentent  le  plus  de  réceptivité,  dit-il,  sont  celles  d’Alderney 
etde  Shorlhorn.  Certaines  familles  de  courtes-cornes  sont  particulièrement 
décimées,  et  celles  surtout  qui  sont  les  plus  améliorées  et  les  plus  pures  ; 
la  proportion  des  tuberculeux,  chez  elles,  atteint  et  dépasse  la  moitié 
des  effectifs.  Les  vieilles  races  non  améliorées  sont  presque  indemnes. 
Les  anciens  bœufs  à face  fumée  (Smoky  faced)  du  Montgomeryshire  sont 
rarement  tuberculeux  ; il  en  est  de  même  de  la  vieille  race  à longues 
cornes  du  Stafïordshire.  Les  célèbres  races  d’Alderney,  de  ShorLhorn, 
d’Ayr...  sont  décimées;  les  familles  les  plus  appréciées  des  Durham, 
celle  des  « Duchess  » par  exemple,  menacent  de  disparaître  à bref  délai. 
Un  rapport  officiel,  basé  sur  une  enquête  sommaire,  admet  un  taux 
variable  de  3 à 17  p.  100.  llunting,  qui  examine  4000  bêtes,  trouve  20  p.  100 
de  tuberculeuses.  Des  statistiques  officielles  récentes  indiquent  un  pour- 
centage de  18,7  dans  le  Durham,  de  20  dans  le  Midlothian,  de  22,8  dans 
le  Yorkshire,  de  25  dans  les  vacheries  de  Londres  et  de  40  dans  celles 
d’Edimbourg  (Williams).  L’Ayrshire  compte  70  à 80  p.  100  de  malades. 
Par  contre,  la  tuberculose  est  rarement  signalée  sur  le  bétail  de  Devon, 
d’Aberdeen,  des  comtés  de  Stafford  et  de  Montgomery  (3).  Mac  Fadyean 
estime  que  la  proportion  des  bovidés  tuberculeux  dépasse  certainement 
5 p.  100  chez  les  animaux  âgés  de  plus  de  deux  ans. 

Hollande.  — La  tuberculose  est  fréquente  dans  le  district  des  distil- 
leries de  Schiedam-Rotterdam,  où  elle  atteint  le  taux  de  3,4  p.  100. 
Schmidt  donne,  pour  certains  districts,  un  chiffre  de  20  p.  100  de  tuber- 


(1)  On  use  en  Allemagne  de  la  plus  grande  tolérance  quant  à la  saisie  des  animaux  tu- 
berculeux ; en  Prusse,  le  taux  des  saisies  est,  en  189f>,  de  1.7  p.  100  des  tuberculeux.  On 
voit  que  la  saisie  totale,  réclamée  par  certains  théoriciens,  coûterait  plus  de  400  millions 
chaque  année. 

Siedamgrotzky.  Die  vélerinàrpolizeiliche  Bekiimpfung  der  Tuberculose  des  Rindcs.  Ar- 
-chiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXIV,  1898,  p.  G4. 

(2)  Walley.  The  four  bovine  scourges,  1 vol.,  1879. 

(3)  Mac  Fadyean.  The  prevalence  of  tuberculosis  among  caille  in  Créât  Dritain.  The 
Journ.  of  comp.  Path„  and  Ther.,  1892,  p.  5G. 
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culeux.  La  proportion  des  bovidés  tuberculeux  dans  les  abattoirs  est  de 
b p.  100  à Amsterdam  (1890),  de  3,2  p.  100  à Rotterdam  (1894),  de  3 p.  100 
à Leyde  (1895)  et  seulement  de  1,89  p.  100  à Utrecht  (1890). 

Danemark.  — L’emploi  de  la  tuberculine  a permis  de  se  rendre  un 
compte  exact  de  la  répartition  de  la  maladie.  Les  statistiques  de  Rang  (1  ) 
portent  qu’en  septembre  1897,  158991  animaux  ont  été  soumis  à l'épreuve 
de  la  tuberculine  ; les  résultats  sont  consignés  ci-après: 
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On  trouve  30  p.  100  de  bovidés  tuberculeux  à l’abattoir  de  Copenhague. 

Autriche-Hongrie.  — On  ne  possède  pas  de  documents  statistiques.  De 
juin  1889  à mai  1890,  on  compte  à Vienne,  dans  les  six  abattoirs  d'un 
canton,  1514  bovidés  tuberculeux,  sur  un  total  de  84  238  abattus;  soit 
une  proportion  de  1,80  p.  100  (Czokor). 

Italie.  — La  tuberculose  est  extrêmement  fréquente  en  nombre  de 
régions  (Perroncito).  En  Lombardie,  30  p.  100  au  moins  des  vaches  sont 
affectées  (Fiorentini,  Franceschi).  Dans  la  campagne  romaine,  on  compte 
4 p.  100  de  tuberculeux  chez  les  bovidés  de  race  allemande  variété 
romaine)  ; le  taux  s’élève  à 30  p.  100  dans  les  étables  des  laitiers  (Giovanni). 
On  compte  7,5  p.  100  de  bovidés  tuberculeux  à l’abattoir  de  Rome;  la 
moyenne  générale  est  de  10  p.  100  à l’abattoir  de  Milan  ; la  proportion 
s'élève  à 20-30  p.  100  pour  les  vaches  provenant  du  Milanais. 

La  maladie  est  très  rare  en  Sardaigne;  de  1892  à 1890,  on  n'a  rencontré 
que  deux  cas  de  tuberculose  à l'abattoir  de  Cagliari,  sur  un  total  de 
27  989  bovidés  abattus  (Sanfelice). 

Roumanie.  — La  tuberculose  est  communément  observée.  A l’abattoir 
de  Bucharest,  la  proportion  des  tuberculeux,  qui  n’était  que  de  2 p.  1000, 
s'est  élevée  à 3 p.  100  depuis  que  l'on  accorde  une  légère  indemnité  aux 
propriétaires  (Vincent). 

Russie.  — La  maladie,  presque  inconnue  sur  le  bétail  des  steppes, 

(1)  Bang.  Tuberkulinsagen  og  Tuberlailmproverne.  Moanedskrift  for  Dyrlae^er  t IX 
1897,  p.  219. 
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sévit  gravement  sur  les  races  importées  et  sur  leurs  croisements. 
D’après  Semmer,  il  existe  à coup  sûr  plus  d’un  demi-million  de  bovidés 
tuberculeux.  La  proportion  est  de  7,26p.  100  à l’abattoir  de  Moscou  (1894). 
En  1895,  Petrowsky  rencontre  18,2  p.  100  de  malades  dans  les  métairies 
du  gouvernement  militaire  de  l'Oural. 

Afrique.  — La  tuberculose  est  encore  peu  répandue  chez  les  races 
indigènes.  En  Algérie , on  trouve  au  plus  un  animal  tuberculeux  sur 
10  000;  par  contre,  le  bétail  européen  importé  est  souvent  affecté.  La 
situation  est  analogue  en  ! Tunisie ; à l’abattoir  de  Tunis,  on  trouve  2 cas 
de  tuberculose  en  1892  (20  247  abattus),  1 cas  en  1893  (26992  abattus), 
15  cas  en  1894  (27618  abattus).  En  Égypte , Piot  rencontre  5 p.  100  de 
malades  dans  les  domaines  de  l’État.  La  tuberculose  est  inconnue  au 
7 ranswaal  et  elle  n’est  importée  que  depuis  peu  dans  le  Natal  (1). 

Asie.  — La  tuberculose  a pris  au  Japon  une  extension  rapide  sur  le 
bétail  importé.  Les  bovidés  d’origine  américaine  donnent  50  p.  100  de 
tuberculeux  dans  les  abattoirs;  les  animaux  d’origine  anglaise  paient  le 
même  tribut  ; au  contraire,  le  bétail  indigène  est  indemne  jusqu'ici  Janson). 

Amérique.  — Les  États-Unis  du  Nord  donnent  des  indications  souvent 
discordantes,  mais  alarmantes  toujours.  Dans  le  New-York,  Plaine 
trouve,  en  1887,  21  p.  100  d’animaux  tuberculeux  sur  4 000  examinés. 
Dans  le  Massachusetts,  l’emploi  systématique  de  la  tuberculine  donne 
les  résultats  suivants  : 


Trouvés 

Pourcent. 

Pourcentage 

Bovidés 

tuberculeux 

Tuberculose 

des 

de  tuberculose 

Années. 

tuberculeux. 

et  abattus. 

généralisée. 

tuberculeux. 

généralisée. 

1895  

. 4.484 

2.398 

784 

53.4 

32.0 

1890  

7.062 

4.173 

1 .051 

59 

25 . 1 

1897  (au  30  juin).. 

5.300 

3.010 

84 

58.9 

2.7 

Dans  l'Iowa,  Stalker  et  Niles  découvrent  14  p.  100  de  tuberculeux; 
on  estime,  en  1896,  que  50  p.  100  des  vaches  sont  affectées  dans  les  lai- 
teries de  Chicago. 

Au  Mexique , la  proportion  est  de  34  p.  100  de  l’effectif,  d’après  Fle- 
ming.  Dans  la  République  Argentine , un  demi  p.  100  des  bovidés  indi- 
gènes et  10  à 15  p.  100  des  sujets  améliorés  sont  frappés  (Even).  Au 
Chili,  le  taux  s’élève  à 28-30  p.  100  de  l’effectif  total.  A Santiago,  presque 
toutes  les  vaches  laitières  sont  affectées;  l’abattoir  donne  une  proportion 
de  40-60  p.  100.  Cinq  pour  cent  des  porcs  sont  tuberculeux  (Monfallet). 

Australie.  — LTne  commission  officielle  évalue,  en  1886,  2 p.  100  au 

moins  le  nombre  des  bovidés  atteints  dans  la  colonie  de  Victoria;  on 
trouve  10-20  p.  100  de  tuberculeux  dans  les  abattoirs  et  chez  les  bêtes  du 
commerce. 


(1)  La  tuberculose  des  bovidés  est  inconnue  des  Boërs  qui  n’ont  pas  de  mot  pour 
désigner  la  maladie;  au  contraire,  les  poules  sont  souvent  affectées. 

Tiieii.er.  Die  Tubercutosis  unter  den  Hausthieren  in  Süd-Afrika.  Schweizer  Archiv  fur 
Thierheilk.,  1897,  p.  100. 
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L Porc.  — Beaucoup  moins  fréquente  que  chez  les  bovidés,  la  tuber- 
culose du  porc  est  observée  principalement  dans  les  pays  où  les  sujets 
sont  entretenus  industriellement  et  nourris  avec  des  matières  d'origine 
animale  (petit-lait,  viandes  ou  résidus  d’abattoirs). 

En  France,  la  maladie  est  rare.  En  Allemagne , au  contraire,  elle  est 
souvent  rencontrée.  Sur  un  total  de  2630961  porcs  sacrifiés  dans  les 
abattoirs  prussiens  en  1895-96,  on  trouve  23031  tuberculeux,  soit 
0,87  p.  100;  en  1896,  la  proportion  est  de  0,22  p.  100  en  Bavière  et  de 
2,74  p.  100  en  Saxe.  Le  pourcentage  atteint,  en  1895,  2,7  à Leipzig, 
3,08  à Berlin,  3,4  à Dresde,  3,5  à Lübeck,  4,6  à Bromberg,  6,2  à Kiel... 

En  Hollande,  le  taux  de  la  maladie  n’atteint  pas  1 p.  100  dans  les  abat- 
toirs de  Leyde,  d’Utrecht  et  de  Rotterdam. 

En  Danemark,  les  porcs  sont  particulièrement  exposés  ; à l’abattoir  de 
Copenhague,  la  proportion  des  tuberculeux  atteint  14  p.  100. 

En  Russie,  la  tuberculose  du  porc  augmente  chaque  année,  chez  les 
animaux  améliorés  par  les  croisements  avec  les  races  occidentales.  A 
l’abattoir  de  Moscou,  la  proportion  des  tuberculeux  atteint  0,88  p.  100. 

c)  Cheval.  — La  tuberculose  du  cheval  n’est  nullement  menaçante; 
elle  constitue  une  maladie  tout  exceptionnelle.  Dans  les  abattoirs,  la  pro- 
portion est  comprise  enlre  1 p.  1000  et  1 p.  10000. 

cl)  Mouton  et  chèvre.  — L’infection  est  très  rare  chez  ces  espèces; 
elle  est  à peine  signalée  en  France. 

En  Allemagne , la  maladie  est  constatée  régulièrement  dans  les  abat- 
toirs. En  1895-1896,  la  proportion  des  moutons  et  des  chèvres  tubercu- 
leux est,  en  Prusse,  de  0,1  p.  100;  en  1896,  elle  s’élève  à 0,07  p.  100 
en  Saxe. 

A l’abattoir  de  Moscou,  on  compte,  en  1893,  une  moyenne  de  0,05  p.  100 
chez  les  moutons. 

e)  Chien  et  chat.  — La  tuberculose  du  chien,  sans  constituer  une 
rareté  clinique,  est  au  moins  tout  exceptionnelle.  A l’École  vétérinaire  de 
Dresde,  Eber  rencontre  la  tuberculose  chez  2,75  p.  100  des  chiens  et  chez 
1 p.  100  des  chats  morts  ou  abattus.  Frôhner,  à Berlin,  constate  la  mala- 
die chez  0,04  p.  100  des  chiens  et  chez  1 p.  100  des  chats  présentés  à sa 
clinique.  Cadiot,  à Alfort,  donne  une  proportion  de  1 tuberculeux  pour 
225  malades. 

f)  Oiseaux.  — La  tuberculose  est  d’une  fréquence  extrême  chez  les 
oiseaux  de  basse-cour;  c’est  par  milliers  que  succombent  les  poules,  les 
faisans  et  les  sujets  des  autres  espèces. 

Les  oiseaux  de  volière  sont  décimés  aussi  par  la  maladie.  Chez  le  per- 
roquet, la  tuberculose,  sous  scs  diverses  formes,  est  constatée  à Berlin 
sur  le  quart  des  oiseaux  présentés  (170  cas  sur  700  malades;  FrOhner  . 

IL  — Ces  chiffres,  si  alarmants  déjà,  acquièrent  une  significa- 
tion plus  redoutable  encore  si  on  les  rapproche  des  quelques 
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données  statistiques  antérieurement  acquises.  Partout  la  même 
constatation  s’impose  : Ja  tuberculose  bovine  est  envahissante; 
elle  progresse  avec  une  effrayante  rapidité. 

En  France,  la  tuberculose  était  commune,  dès  le  commence- 
ment du  siècle,  dans  les  étables  de  Paris  et  de  la  banlieue,  c’est- 
à-dire  dans  des  milieux  où  la  contagion  est  devenue  rare  aujour- 
d’hui. En  1839,  Hurtrel  d’Arboval  estime  que  « le  nombre  des 
vaches  ruinées  par  la  phtisie  pulmonaire  est  d’une  bôte  sur  huit 
ou  dix  dans  la  Brie,  la  Beauce,  le  pays  de  Gaux  ».  Mais  à cette 
époque  aussi  la  plupart  des  provinces  sont  à peine  atteintes. 
Bernard,  vers  1830,  déclare  n’avoir  jamais  rencontré  la  tuberculose 
dans  le  sud-est,  qui  a aujourd’hui  de  10  à 50  p.  100  de  malades. 
Dans  ces  trente  dernières  années,  nous  avons  assisté  à l’envahis- 
sement du  Nivernais  et  de  la  Bretagne.  Quelques  populations 
seules  restaient  presque  indemnes,  comme  les  Salers  ; elles  sont 
entamées  aujourd’hui. 

C’est  hors  de  France  qu’il  faut  aller  chercher  des  documents 
précis  et  convaincants. 

En  Belgique,  le  vétérinaire  Brouwier  déclare,  à la  Chambre  des 
députés,  que  « la  tuberculose  a pris  dans  le  pays  une  extension 
de  plus  en  plus  inquiétante;  dans  ces  dernières  années,  on  a 
remarqué,  dans  les  abattoirs  surtout,  que  le  nombre  des  cas 
augmente  considérablement  et  que  leur  gravité  s’accentue  davantage». 

En  Allemagne,  les  statistiques  des  abattoirs  montrent  que  la 
maladie  s’accroît  d’année  en  année  avec  une  régularité  mathéma- 
tique. De  1891  à 1896,  la  moyenne  générale  s’élève  progressive- 
ment en  Prusse  de  8,1  p.  100  à 8,6,  8,9,  9,01,  11,4,  13,2  p.  100. 

En  Bavière,  le  taux  des  tuberculeux  est  de  1,62  p.  100  en  1877, 
1,64  p.  100  en  1878,  2,7  p.  100  en  1888,  5 p.  100  en  1895. 

En  Saxe,  la  progression  est  constante  depuis  dix  années  : 
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Les  chiffres  suivants,  empruntés  à quelques  abattoirs,  donneront 
une  idée  plus  nette  encore  de  l’aggravation  constatée  : 
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A Berlin  (15,45  p.  100  en  1894;  20,66  p.  100  en  1896),  Magde- 
bourg,  Aix-la-Chapelle,  Potsdam,  Francfort-sur-l’Oder,  Karlsruhe, 
Dresde,  Fribourg-en-Brisgau,  Rostock,...  les  mêmes  faits  sont 
constatés;  partout  la  progression  est  aussi  nette  et  aussi  cons- 
tante. 

La  Grande-Bretagne  a vu  successivement  ses  plus  belles  races 
décimées  et  menacées  d’une  destruction  complète.  « C’est  une 
conviction  générale,  dit  le  professeur  Mac  Fadyean,  que  la  maladie 
n a jamais  été  aussi  répandue  qu’aujourd’hui.  » 

Bang  (1)  a montré,  dans  une  excellente  étude,  comment  la  tuber- 
culose a envahi  le  Danemark.  Jusqu’en  1789,  l’affection  n’est 
connue  en  Danemark  que  de  nom;  en  1790,  quelques  vaches  sont 
trouvées  atteintes  à Copenhague;  en  1818,  la  maladie  est  encore 
extrêmement  rare.  Ce  n’est  qu’à  partir  de  1840  que  la  contagion 
s’étend,  apportée  d’abord  par  des  animaux  du  Schleswig  et  du 
Holstein  ; à partir  de  1850,  ce  sont  les  Shorthorns  qui  sont 
importés  en  grand  nombre  et,  avec  eux,  l'infection  gagne  tout  le 
pays.  Aujourd’hui,  le  tiers  des  bovidés  est  atteint  et  chaque  année 
marque  un  pas  en  avant  dans  la  marche  du  fléau.  Les  chiffres 
suivants  sont  relevés  à l’abattoir  de  Copenhague  : 

Proportion  cle  tuberculeux  p.  100  : 

1888  1892  1893  1894 

Copenhague 16.28  18.21  24.9  29.5 

En  Hollande  aussi,  l’extension  s’opère  avec  la  même  régularité. 
On  trouve  à l’abattoir  d’Amsterdam  : 

Proportion  de  tuberculeux  p.  100  : 

1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894 

Amsterdam 1.76  3.5  3.3  5.3  5.3  5.26  6 » 

Même  constatation  encore  pour  la  Russie;  les  races  locales, 
indemnes  jusqu’en  ces  derniers  temps,  sont  entamées  en  nombre 
de  points.  A l’abattoir  de  Moscou,  la  proportion  des  tuberculeux 
monte  de  4,25  p.  100  en  1892  à 5,  5 en  1893  et  à 7,26  p.  100 
en  1894. 

Ces  documents  ne  sont  pas  choisis  à dessein  pour  soutenir  une 
thèse  pessimiste;  partout  la  même  constatation  s’impose  avec  la 
même  évidence;  partout  les  spécialistes  les  plus  autorisés  arrivent 

(1)  Banc..  Die  Tuberculose  unler  clen  llauslhieien  in  Danemark.  Deutsche  Zeitschrift 
fur  Thiermed.,  t.  XVI,  1890,  p.  353. 
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à celle  même  conclusion  : la  tuberculose  bovine  progresse  et 
s’étend  avec  une  effrayante  rapidité. 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

Les  expressions  cliniques  de  l’infection  tuberculeuse  diffèrent 
suivant  les  espèces  considérées  et  il  est  indispensable  d’étudier 
successivement  la  maladie  chez  chacune  d’entre  elles.  On  exami- 
nera ainsi  les  symptômes  de  la  tuberculose  chez  les  bovidés , chez 
le  mouton  et  la  chèvre , chez  le  cheval , chez  le  porc,  chez  les  car- 
nassiers et  chez  les  oiseaux. 

Pour  chacune  des  espèces  considérées,  les  aspects  cliniques 
sont  variables  encore  suivant  chacune  des  diverses  localisations, 
suivant  l’étendue,  la  forme  et  l’âge  des  lésions.  Toutes  les  parties 
de  l’organisme  peuvent  être  envahies,  les  déterminations  se  mon- 
trant isolées  ou  irrégulièrement  associées.  Une  étude  clinique 
complète  des  formes  tuberculeuses,  qui  obligerait  à mentionner 
les  signes  propres  à chaque  localisation,  ne  saurait  être  ici  tentée; 
seuls,  les  types  habituels  seront  décrits  en  détail  ; les  autres 
seront  indiqués  seulement  ou  différenciés  par  leurs  manifestations 
essentielles. 


§ 1.. — Tuberculose  chez  les  bovidés  (1). 

On  peut  distinguer,  quant  au  mode  de  l’évolution,  une  tubercu- 
lose chronique,  évoluant  en  foyers  localisés,  et  une  tuberculose 
aiguë,  généralisée.  Cette  dernière  forme  n’est  guère  observée  que 
comme  une  complication  d’une  tuberculose  locale. 

Les  formes  chroniques  se  classent  facilement  d’après  la  locali- 
sation des  lésions;  on  distingue  ainsi  une  tuberculose  thoracique , 
une  tuberculose  abdominale,  des  tuberculoses  des  ganglions,  du 
sgstème  nerveux  central,  des  organes  des  sens  (œil  et  oreille),  des 
organes  génitaux,  de  la  mamelle,  de  la  langue,  des  articulations  et 
des  os,  de  la  peau  et  des  muscles. 

Ces  diverses  localisations  évoluent  isolément  ou  se  trouvent 
différemment  associées  sur  un  même  sujet. 

a)  Tuberculose  thoracique.  — Les  manifestations  de  la  tubercu- 


(1)  IIess.  Symptomatologie  cler  Tuberculose  des  Rindes.  Schweizer  Archiv,  1889,  p.  153.  — 
Caksten  Harms.  Erfahrungen  über  Rinderkrankheilen,  1 vol.,  Berlin,  1890. 
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lose  thoracique  sont  variables,  suivant  que  les  lésions  siègent 
exclusivement  ou  prédominent  sur  le  poumon,  sur  les  séreuses 
(plèvre  ou  péricarde)  ou  sur  les  ganglions. 

I.  Tuberculose  pulmonaire.  — La  localisation  pulmonaire,  la 
plus  fréquente  de  beaucoup,  évolue  lentement  et  reste  muette 
pendant  un  long  temps. 

Le  premier  symptôme  consiste  en  une  toux  petite,  sèche,  un  peu 
siftlante,  à quintes  courtes;  elle  se  produit  sous  l'iniluence  de 
causes  occasionnelles  légères,  le  matin  et  le  soir,  sous  l’impression 
de  l’air  froid,  pendant  les  repas,  à la  suite  d’une  irritation  laryn- 
gienne due  aux  poussières  des  fourrages,  pendant  la  déglutition 
des  boissons  froides,  au  début  du  travail  ou  après  un  exercice 
de  quelques  instants  à une  allure  vive.  Chez  les  animaux  de  tra- 
vail, on  observe  en  outre  un  essoufflement  rapide  pendant  les 
efforts  du  tirage.  Les  vaches  atteintes  deviennent  parfois  « taure- 
lières  »;  elles  se  montrent  inquiètes,  indociles  ; elles  poussent  des 
beuglements  prolongés;  laissées  en  liberté,  elles  sautent  sur  leurs 
voisines;  on  constate  chez  elles  une  tuméfaction  des  lèvres  de  la 
vulve  et  du  clitoris,  ainsi  qu’une  sensibilité  extrême  des  reins  à la 
pression.  La  fécondation  n’est  presque  jamais  obtenue. 

La  température  reste  normale,  mais  à certains  moments,  et  à des 
intervalles  irréguliers,  on  note  une  hyperthermie  subite  de  1°-1°,5 
qui  persiste  pendant  24-36  heures.  L'exploration  du  thorax,  par  la 
percussion  et  l’auscultation,  est  impuissante  à déceler  les  lésions 
commençantes. 

Chez  les  jeunes  animaux,  des  modifications  de  l’état  général  sur- 
viennent dès  le  début;  la  croissance  est  retardée;  les  malades  res- 
tent plus  petits  et  plus  maigres  que  leurs  compagnons  de  même 
âge.  Chez  les  adultes,  les  signes  généraux  font  souvent  défaut; 
l'embonpoint  se  maintient  et  l’engraissement  est  obtenu;  la  sécré- 
tion du  lait  persiste;  les  bêtes  pleines  donnent  des  fœtus  viables  et 
de  bonne  apparence. 

En  de  nombreux  cas,  les  accidents  restent  limités  pendant 
plusieurs  mois;  en  d'autres,  ils  progressent  et  des  manifesta- 
tions nouvelles  sont  observées.  Les  bêtes  de  travail  et  les  vaches 
laitières  maigrissent;  le  poil  est  terne  et  piqué;  la  peau,  adhé- 
rente et  sèche,  est  accolée  aux  tissus  sous-jacents,  surtout  au 
niveau  des  dernières  côtes,  et  le  pli  formé  ne  s’efface  que  lente- 
ment. Les  animaux  soumis  à l’engraissement  « ne  profitent  pas  »; 
ils  conservent  à peine  leur  état  d’embonpoint,  en  dépit  de  tous 
les  soins.  L’appétit  devient  irrégulier,  capricieux;  on  observe  de  la 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  36 
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perversion  du  goût;  les  malades  lèchent  les  murailles,  mangent  la 
terre  et  le  fumier.  La  rumination  est  tardive,  longue,  irrégulière; 
on  note  après  le  repas  une  météorisation  passagère.  Les  muqueuses 
sont  pâles,  anémiées  ; la  peau  présente  les  mêmes  caractères  au 
niveau  du  périnée  et  des  mamelles.  L’œil  est  terne;  la  physionomie 
exprime  la  tristesse.  La  température  présente  des  exacerbations 
brusques  et  passagères;  parfois  elle  monte  le  soir  jusqu’à  40°, 5, 
pour  revenir  le  matin  à la  normale.  Le  lait  est  séreux,  bleuâtre, 
de  saveur  salée;  plus  tard,  la  sécrétion  diminue,  pour  disparaître 
graduellement. 

La  respiration  est  accélérée,  courte,  entrecoupée;  souvent,  à la 
lin  de  l’expiration,  un  sillon  se  creuse  au  niveau  de  l'hypocondre, 
depuis  le  liane  jusqu’au  sternum.  La  toux,  de  plus  en  plus  fréquente, 
reste  rauque,  quinteuse,  sifflante;  sèche  dans  certaines  formes,  elle 
s’accompagne  dans  d’autres  du  rejet  de  mucosités  qui,  lancées 
dans  l’arrière-bouche,  sont  dégluties  après  quelques  mouvements 
de  mâchonnement.  Projetées  par  les  cavités  nasales  ou  par  la 
bouche,  les  matières  rejetées  forment  une  masse  visqueuse,  épaisse, 
de  couleur  jaunâtre.  Les  pressions  exercées  au  niveau  des  inter- 
costaux, ainsi  que  les  coups  portés  sur  le  thorax,  provoquent  la 
plainte  et  un  accès  de  toux.  Les  reins  sont  sensibles  aux  pressions 
et  l’affaissement  de  la  région  est  encore  une  cause  occasionnelle  de 
la  toux. 

La  percussion  permet  de  délimiter  des  zones  de  matité  ou  de  sub- 
matité en  différents  points  ; en  de  nombreux  cas  d’ailleurs,  les  indi- 
cations fournies  sont  peu  précises,  en  raison  de  la  dissémination 
des  lésions  ou  de  leur  localisation  dans  des  régions  inexplorables. 
xV  l’auscultation,  le  murmure  respiratoire  est  affaibli  ou  imper- 
ceptible en  divers  points,  augmenté  et  rude  en  d’autres;  des  râles 
sibilants  sont  perçus,  dont  le  siège  se  déplace  à chaque  instant. 
La  présence  des  vomiques  voisines  de  la  plèvre  est  indiquée  par 
une  résonance  tympanique  à la  percussion,  par  du  souffle  caver- 
neux et  du  gargouillement.  Un  bruit  de  souffle  est  rarement 
constaté;  il  coïncide  avec  un  agglomérat  de  tubercules  ayant 
envahi  en  totalité  le  tiers  inférieur  de  l’un  des  lobes. 

On  observe  chez  quelques  malades  une  tuméfaction  de  certains 
groupes  ganglionnaires,  notamment  des  ganglions  sous-glossiens, 
parotidiens  ou  cervicaux  (supérieur,  moyen,  inférieur)  (V.  Tuber- 
culose ganglionnaire'). 

Dans  une  dernière  période,  la  cachexie  tuberculeuse  est  complète. 
L’amaigrissement  est  extrême;  les  masses  musculaires  sont  atro- 
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phiées;  toutes  les  saillies  osseuses  se  dessinent  nettement;  la  peau 
est  soudée  aux  os;  le  poil  est  terne  et  hérissé.  L’animal  reste 
presque  constamment  debout,  la  tête  allongée  sur  l’encolure,  les 
coudes  écartés  du  tronc,  comme  pour  faciliter  la  dilatation  du 
thorax.  L’expression  de  la  face  traduit  l’anxiété  et  l’abattement  ; 
les  yeux,  larmoyants  et  chassieux,  s’enfoncent  dans  les  orbites. 

L’hyperthermie  est  continuelle  chez  quelques  malades  et  la  tem- 
pérature atteint,  vers  le  soir,  41°;  chez  d’autres,  on  observe  des 
accès  fébriles  qui  persistent  pendant  un,  deux  ou  trois  jours,  puis 
la  température  retombe  un  peu  au-dessous  de  la  normale. 

La  respiration  est  courte,  précipitée,  saccadée;  le  moindre  dépla- 
cement occasionne  de  la  dyspnée;  l’animal  refuse  d’avancer;  il 
reste  anhélant,  la  tête  allongée,  la  bouche  ouverte  et  la  langue  pen- 
dante. La  toux  est  fréquente,  faible,  douloureuse;  le  pincement 
de  la  colonne  vertébrale  ou  la  pression  du  thorax  provoquent  des 
quintes  répétées.  Un  jetage  jaunâtre,  grumeleux,  d’odeur  fétide, 
s’écoule  continuellement.  La  percussion  dénote  des  zones  étendues 
de  matité  et  de  submatité  ; souvent,  elle  permet  de  reconnaître 
la  présence  de  cavernes  superficielles.  A l’auscultation,  on  constate 
la  disparition  du  murmure  respiratoire,  des  râles  sibilants,  des 
souffles  et  du  gargouillement  bronchique. 

La  compression  des  oreillettes  ou  des  troncs  veineux  par  des 
masses  tuberculeuses  a pour  conséquence  la  réplétion  des  jugu- 
laires, du  pouls  veineux  et  des  œdèmes  du  fanon  et  des  membres. 

Les  troubles  digestifs  sont  constants;  l’appétit  est  à peu  près 
nul;  l’ingestion  des  fourrages  provoque  aussitôt  du  météorisme  ; 
une  diarrhée  albumineuse  permanente  s’établit.  Les  malades  suc- 
combent pendant  un  accès  fébrile,  ou  encore  par  épuisement,  avec 
une  hypothermie  de  1-2°. 

IL  Tuberculose  de  la  trachée  et  du  larynx  (1).  — Cette  forme 
coexiste  en  général  avec  d'autres  localisations,  mais  elle  peut 
évoluer  seule  ou  constituer  l'expression  dominante  de  l’infection. 

La  respiration  est  ronflante,  accompagnée  d’un  bruit  de  cornage 
et  d’un  râle  intermittent,  dû  à l’agitation  des  mucosités  par  le  pas- 
sage de  l'air.  La  toux  est  fréquente  ; on  la  provoque  en  tirant  sur 
la  langue  ou  par  une  faible  pression  exercée  sur  le  larynx.  La 
tête  est  étendue  sur  l’encolure  et  ses  déplacements  latéraux  sont 
pénibles. 

(I)  Hess.  Tuberculose  des  Kehlkopfes  bei  einer  Kuh.  Schweizer  Archiv,  1888  p 268  

W.  Muller.  Laryngitis  lubereulosa  fungosa  bei  einer  Kuh.  Deutsche  thierïuztl  Wo- 
chenschr.,  18‘J7,  p.  65.  — J.  Schmidt.  Kehlkop  f.  tuberculose  des  Rindes.  Id.,  id.,p.*419. 
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L’exploration  Je  la  région  permet  d’apprécier  l’épaississement 
diffus  des  parois  laryngiennes  ou  la  présence  d’une  tumeur  déli- 
mitée. En  quelques  cas,  l’examen  par  la  cavité  buccale  montre  des 
tumeurs  ou  des  ulcérations  de  la  muqueuse. 

Les  ulcérations  trachéales  sont  décelées  seulement  par  la  sensi- 
bilité à la  pression  et  par  le  rejet  de  muco-pus  lors  des  accès  de  toux. 

111.  Tuberculose  de  la  plèvre  et  du  péricarde.  — L’envahisse- 
ment des  plèvres,  qui  coexiste  souvent  avec  la  tuberculose  du  pou- 
mon, est  aussi  observé  isolément. 

La  localisation  pleurale  peut  rester  insoupçonnée;  elle  se  traduit 
uniquement  par  une  toux  courte,  sèche  et  faible.  Une  diminution 
de  la  résonance  thoracique  n’est  constatée  que  si  les  néofor- 
mations  ont  acquis  un  volume  considérable.  Le  bruit  particulier  de 
« frottement  perlé  » ( Perlenreiben  ou  Perlenschaben  de  Vogel) 
reste  inappréciable  en  de  nombreux  cas  et  il  ne  possède  qu’une 
valeur  diagnostique  restreinte.  Les  symptômes  généraux  manquent 
presque  toujours  ; alors  seulement  que  l’extension  s’opère  par 
poussées  successives,  il  existe  des  accès  fébriles  coïncidant  avec 
une  toux  pleurétique,  delà  dyspnée  et  de  la  sensibilité  du  thorax  à 
la  percussion  et  à la  pression. 

b)  Tuberculose  abdominale.  — Les  altérations  portent  sur  le 
péritoine,  sur  les  ganglions,  sur  le  foie,  la  rate,  l’intestin...  Ces 
localisations  sont  différemment  associées  entre  elles,  elles  coïn- 
cident ou  non  avec  des  manifestations  thoraciques  de  même  type; 
ainsi  coexistent  les  tuberculoses  du  poumon  et  du  foie,  celles  de 
la  plèvre  et  du  péritoine... 

La  tuberculose  du  péritoine  n’est,  exprimée  par  aucun  signe  cons- 
tant et  elle  est  rencontrée  à un  haut  degré  chez  des  animaux  gras  et 
en  santé  apparente.  L’exploration  rectale  peut  déceler  une  tumé- 
faction des  ganglions;  d’autre  part,  les  tubercules  sont  reconnus 
par  le  toucher  extérieur,  alors  qu’ils  siègent  sur  le  feuillet  parié- 
tal, au  niveau  de  la  panse  (Hess). 

La  présence  d’ulcères  tuberculeux  de  {'intestin  coïncide  avec  de 
la  diminution  de  l’appétit,  du  météorismô,  des  coliques  intermit- 
tentes; puis  surviennent  de  l’amaigrissement  et  des  alternatives  de 
constipation  et  de  diarrhée. 

Les  altérations  du  foie  et  de  la  rate  restent  muettes  ou  provo- 
quent seulement  un  peu  d’ascite.  L’envahissement  du  rein  et  de  la 
vessie  se  traduit  par  de  l’hématurie  chronique  et  par  un  amaigris- 
sement progressif. 

c)  Tuberculose  ganglionnaire.  — En  outre  des  tuméfactions  des 
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ganglions  cavitaires  ou  périphériques,  consécutives  aux  diverses 
localisations  tuberculeuses,  on  observe  une  forme  caractérisée  par 
un  envahissement,  général  ou  partiel,  du  système  ganglionnaire. 

Les  ganglions  superficiels  augmentent  de  volume;  ils  forment  des 
tumeurs  dures,  légèrement  mobiles,  peu  douloureuses  à 1 explora- 
tion, de  la  grosseur  d’un  œuf  à celle  de  la  tête  d’un  enfant.  Les 
masses  le  plus  ordinairement  envahies  sont  celles  du  pharynx,  de 
la  parotide,  du  flanc,  très  rarement  celles  du  coude,  de  l’épaule, 
du  grasset,  de  l’aine.  Il  existe  quelquefois  des  engorgements  des 
vaisseaux  lymphatiques  dans  le  voisinage  des  ganglions  envahis. 

La  tuberculisation  des  ganglions  cavitaires  provoque  des  troubles 
fonctionnels  divers.  La  tuméfaction  des  ganglions  bronchiques  et 
médiastinaux  occasionne  des  météorisations  qui  apparaissent  régu- 
lièrement, peu  après  le  repas  ou  dès  le  début  du  travail,  quels  que 
soient  le  mode  d’alimentation  des  animaux  et  la  quantité  des  matières 
ingérées.  On  observe  plus  tard  une  toux  faible,  courte  et  sèche  et 
une  tuméfaction  des  ganglions  de  l’auge.  La  peau  devient  sèche 
et  adhérente  ; l’amaigrissement  progresse  ; la  sécrétion  du  lait 
diminue. 

L’envahissement  des  ganglions  mésentériques  a pour  conséquence 
du  météorisme  peu  prononcé,  sans  retard  ni  gêne  appréciable  de 
la  rumination  (Guiltard). 

d)  Tuberculose  des  organes  génitaux.  — I.  Male  (t).  — Les  lésions  por- 
tent sur  le  pénis,  sur  le  testicule  et  sur  la  séreuse  enveloppante. 

Sur  le  pénis , les  lésions  siègent  sur  la  muqueuse  ou  dans  la  couche 
sous-muqueuse.  Les  localisations  superficielles  sont  exprimées  par  des 
éruptions  croùteuses,  laissant  après  elles  des  taches  desquamées  d’appa- 
rence ulcéreuse.  Les  foyers  sous-muqueux  forment  des  nodosités  dures, 
à parois  fibreuses  et  à contenu  caséeux,  qui  soulèvent  la  muqueuse  amincie 
ou  ulcérée  ; les  lésions  étendues  et  confluentes  provoquent  de  l’oedème 
et  de  l’induration  du  fourreau. 

Dans  le  lesticule,  les  tubercules  forment  des  masses  dures,  bosselant 
l’organe.  L’envahissement  débute  souvent  au  niveau  de  l’épididyme. 

La  séreuse  est  atteinte  isolément  ou  en  même  temps  que  le  parenchyme. 
On  constate  une  tuméfaction  de  la  région  envahie  ; la  palpation  permet  de 
déceler  les  néoformations  volumineuses. 

t 

(1)  Observations  récentes  : Gôhrig.  Primüre  flodentuberkulose  bei  einem  Farren. 
Deutsche  thierarztl.  Wochenschr.,  1895,  p.  27.  — Guéniot  et  Redon.  Note  sur  la  tuber- 
culose testiculaire.  Répertoire  de  méd.  vétér.,  I89G,  p.  157.  — Baykrsdôrfer.  Bemerkens- 

werte  Befunle...  Zeitschr.  f.  Fleisch-  und  Milchhyg.,  t.  VI,  1896,  p.  171.  Schmidt. 

E in  Fall  von  llodentuberkulose  beim  Rind.  Id . , t.  VI,  1897,  p.  73. 

Pour  le  complément  de  la  bibliographie,  voir  notre  l'«  édition,  p.  504. 
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La  tuberculose  de  la  prostate  esl  mentionnée  par  Frauenhollz  (1),  chez 
un  bœuf  présentant  des  lésions  généralisées.  L’organe,  rempli  de  foyers 
caséeux,  atteignait  le  poids  de  dix  livres  et  demie. 

IL  Femelle.  — Les  lésions  portent  à la  fois  sur  la  vulve,  sur  le  vagin, 
sur  rutérus  et  sur  l’ovaire. 

La  tuberculose  de  la  vulve  (2),  associée  le  plus  souvent  à la  tubercu- 
lose de  l’utérus,  est  aussi  observée  isolément.  Les  premiers  troubles 
consistent  en  une  tuméfaction,  limitée  en  général  à l’une  des  lèvres  ; 
après  quelques  semaines,  la  partie  atteinte  est  rouge  et  tuméfiée  ; plus 
tard  encore,  elle  devient  dure  et  épaisse.  La  muqueuse  est  altérée;  dans 
les  cas  légers,  on  trouve  de  nombreux  petits  nodules  saillants,  rouges  ; 
en  d’autres,  on  rencontre,  à l’entrée  du  vagin,  des  foyers  de  la  grosseur 
d’un  pois  ou  d’une  fève,  renfermant  un  pus  épais,  muqueux,  de  couleur 
jaune.  Les  ganglions  mammaires  ont  le  volume  d’un  œuf  de  poule,  ils  sont 
durs  et  renferment  du  pus  ; parfois  l’un  des  ganglions  est  seul  affecté.  Des 
ulcérations  très  douloureuses,  isolées  ou  confluentes,  siègent  vers  la 
commissure  supérieure.  L’aspect  des  accidents  rappelle  de  près  le  lupus 
de  l’homme. 

La  tuberculose  du  vagin  est  observée  par  Frank  (3),  chez  plusieurs 
vaches  saillies  par  un  taureau  affecté  de  tuberculose  du  pénis.  Huit  à qua- 
torze jours  après  le  coït,  on  note  une  coloration  rouge  et  l’infiltration  de 
la  muqueuse  vaginale,  accompagnée  de  mouvements  fréquents  de  la 
queue.  Après  deux  ou  trois  jours  apparaissent  des  élevures,  de  la  gros- 
seur d’une  lentille,  qui  se  remplissent  d’un  liquide  jaune,  puis  d’une 
matière  purulente  qui  se  concrète  peu  à peu.  Beaucoup  d’élevures  se 
desquament  et  se  cicatrisent  spontanément,  d’autres  persistent,  tandis 
que  de  nouvelles  évoluent  à leur  voisinage.  L’évolution  continuant,  les 
parois  du  vagin  sont  infiltrées  par  des  noyaux  caséeux;  les  lèvres  cuta- 
nées de  la  vulve,  également  envahies,  ont  une  épaisseur  de  deux  centi- 
mètres. Une  des  vaches  fut  affectée  plus  tard  de  tuberculose  généralisée. 

La  tuberculose  de  Y utérus  (4)  provoque  les  accidents  propres  à la  mé- 
t rite  purulente  chronique.  Après  un  part  normal,  on  constate  la  persis- 
tance d’un  écoulement  muco-purulent  blanchâtre  ; la  fécondation  n’est 
pas  obtenue  ; la  malade  est  nymphomane.  L’écoulement  devient  plus 
abondant,  épais,  jaune,  strié  de  sang.  L’exploration  par  le  vagin  montre 
que  le  col  est  complètement  fermé  ou  qu’il  ne  laisse  passer  que  un  ou 
deux  doigts.  L’exploration  par  le  rectum  décèle  une  tuméfaction  dure  des 
ganglions  sacrés  ; parfois,  Futérus  forme  une  masse  unique,  dure,  arrondie, 
et  la  bifurcation  des  cornes  est  difficile  à trouver  ; en  d’autres  cas,  l’une  des 

t 

(1)  Frauenholtz.  Proslatitis  tuberculose,  einer  Ochsen.  Preuss.  Mittheil.,  t.  VI,  1881, 
p.  09. 

(2)  Hess.  Beitrag  zur  Symptomatologie  der  Utérus-  und  Vulva-T liber kulose.  Schweizer 
Archiv  lï'ir  Thierheilk.,  t.  XXXVI11,  1896,  p.  210. 

(3)  Frank.  Goring's  Notizen...  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thieruied.,  t.  XVI,  1890,  p.  281. 

(4)  Eggei.ing.  Melritis  chronica  et  tuberculose.  Preuss.  Mittheil.,  t.  VI,  1881,  p.  08.  — 
Hess.  Loc.  cit. 
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cornes,  ou  les  deux  à la  fois,  sont  volumineuses,  épaissies  el  bosselées  ; en 
d’autres  enfin,  le  col  et  le  corps  de  l’utérus  sont  affectés  et  transformés  en 
une  boule  de  consistance  ferme. 

Dans  un  tiers  des  cas  de  tuberculose  utérine,  les  trompes  sont  envahies 
et  transformées  en  un  cordon  dur,  du  diamètre  du  doigt  environ. 

La  tuberculose  de  {'ovaire,  localisée  ou  étendue  aux  trompes  et  à 
l’utérus,  provoque  souvent  la  nymphomanie.  Les  lésions  soupçonnées 
sont  assez  exactement  appréciées  par  l’exploration  rectale. 

e)  Tuberculose  de  la  mamelle  (1).  — La  tuberculose  envahit  le  plus 
souvent  un  seul  quartier,  de  préférence  un  quartier  postérieur,  plus  rare- 
ment, les  deux  quartiers  postérieurs  ou  une  moitié  de  la  glande.  Elle 
débute  par  une  tuméfaction  indolore,  diffuse  ou  localisée  en  foyers.  Le 
quartier  affecté,  et  c’est  là  un  signe  caractéristique,  continue  à donner  un 
lait  d’apparence  normale  et  seulement  diminué  dans  sa  quantité. 

La  tuméfaction  se  densifie  peu  à peu,  et  il  persiste  des  noyaux  indurés, 

« durs  comme  la  pierre  » ; parfois  aussi  on  trouve  un  peu  d’œdème  du 
tissu  conjonctif  sons- cutané.  Les  ganglions  inguinaux  superficiels  sont 
durs  et  augmentés  de  volume,  alors  que  les  quartiers  postérieurs  sont 
atteints. 

L’état  reste  stationnaire  pendant  un  mois  environ,  puis  la  sécrétion  lai- 
teuse se  modifie.  Le  liquide  perd  peu  à peu  ses  caractères  ; il  se  trans- 
forme en  un  liquide  séreux,  de  couleur  jaunâtre,  renfermant  quelques 
flocons  et  sécrété  souvent  en  très  grande  quantité.  Alors  que  les  diverses 
inammites  aboutissent,  après  la  disparition  des  phénomènes  aigus,  à 
une  atrophie  de  la  glande,  la  mammite  tuberculeuse  a pour  conséquence 
une  augmentation  permanente  du  volume  et  de  la  densité  de  l’organe.  Cel 
état  persiste  indéfiniment;  la  sécrétion  d’un  lait  aqueux  continue,  tan- 
dis que  les  quartiers  restés  sains  donnent  un  lait  jaune,  épais  et  crémeux. 

f j Tuberculose  du  cerveau  et  de  la  moelle.  — L’extension  aux  méninges 
cérébrales  et  au  cerveau  (*2)  provoque  des  accidents  variables  dans  leur 
expression  suivant  le  siège  des  lésions  et  la  rapidité  de  l’évolution.  Les 
premiers  signes  consistent  en  un  état  d’hébétude,  bientôt  suivi  de  troubles 
de  la  locomotion.  Le  malade  reste  longtemps  couché;  il  se  relève  avec 
peine,  reste  sur  les  genoux  pendant  quelque  temps,  pour  retomber 
ensuite.  A une  période  plus  avancée,  il  se  produit  des  contractures  des 
muscles  du  cou  et  de  l’opisthotonos  ; les  accès,  provoqués  d’abord  par 
l’extension  forcée  de  la  tète,  se  montrent  ensuite  en  l’absence  de  tonte 
cause  appréciable.  Des  paralysies  locales  s’établissent;  la  langue  pend 
hors  de  la  bouche;  la  déglutition  est  difficile  et  la  salive  s’écoule  conti- 
nuellement ; les  fourrages  sont  conservés  dans  la  bouche  pendant  quelque 

(1)  Bang.  U cher  die  Euler  tuberculose  der  Milchkiihe...  Deutsche  Zeitschr.  für  Tliier- 
med.,  t.  XI,  1885,  p.  45.  — IIkss.  Landwirthschaft.  Jahrbuch  der  Schweiz,  1888,  p.  48. 

Une  très  exacte  description  de  la  tuberculose  de  la  mamelle  est  donnée,  dès  1875,  par 
Frank,  dans  son  Geburlshiilfe. 

(2)  La  tuberculose  cérébrale  est  communément  observée.  La  longue  bibliographie 
relative  à cette  question  est  sans  intérêt  à l’heure  actuelle. 
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temps  et  rejetés  ensuite.  Le  pouls  et  la  température  restent  normaux. 

« En  outre  de  ces  manifestations  habituelles,  de  nombreuses  formes 
sont  observées  qui  simulent  la  méningite  aiguë,  la  rage,  le  tournis,  l’hé- 
morragie cérébrale,  les  intoxications.  On  peut  admettre  que  certaines 
observations  de  fièvre  vitulaire  survenant  un  certain  temps  après  le  part 
se  rapportent  en  réalité  à une  tuberculose  cérébrale  méconnue  » (Hess). 

La  tuberculose  de  la  moelle  (1)  coexiste  ordinairement  avec  la  localisa- 
tion cérébrale.  Elle  est  exprimée  par  des  troubles  différents  suivant 
l’étendue  et  la  localisation  des  lésions.  Les  accidents  progressent  lente- 
ment; ils  consistent,  au  début,  en  une  difficulté  croissante  de  la  marche, 
suivie  de  parésie  et  de  paralysie  de  l’arrière-train. 

g)  Tuberculose  de  l'œil.  — La  tuberculose  oculaire  est  plusieurs  fois 
signalée  en  ces  dernières  années  (2).  Les  symptômes  sont  presque  tou- 
jours ceux  de  l’iritis  aiguë  ; l’œil  reste  fermé  ; il  existe  de  l’ophtalmie 
externe,  avec  rougeur  de  la  conjonctive  et  larmoiement;  après  quelques 
jours,  l’humeur  aqueuse  et  la  cornée  sont  troubles  et  l’état  des  milieux 
profonds  ne  peut  être  apprécié.  Les  accidents  persistent  indéfiniment  ; la 
cornée  reste  opaque  et  l'œil  s’atrophie.  Parfois,  les  deux  yeux  sont  atteints 
successivement. 

Une  évolution  localisée,  sans  retentissement  inflammatoire,  semble  pos- 
sible. Bayersdôrfer  signale  la  présence,  chez  une  vache  affectée  de  tuber- 
culose généralisée,  d’un  tubercule  blanc  jaunâtre,  de  la  grosseur  d’un 
grain  de  mil,  siégeant  sur  l’iris  et  visible  à travers  la  cornée. 

h)  Tuberculose  de  la  langue  (3).  — Les  altérations  sont  localisées  ou 
étendues  à tout  l’organe.  Dans  le  premier  cas,  la  langue  conserve  sa 
mobilité  ; on  perçoit,  à l’exploration,  une  tumeur  dure,  enchâssée  dans 
le  tissu  musculaire.  Sur  la  face  supérieure  de  la  langue,  il  se  produit,  au 
niveau  de  la  néoplasie,  une  ulcération  plus  ou  moins  étendue,  recou- 
verte d’un  exsudât  solide  et  jaunâtre. 

Lors  d’envahissement  diffus,  l’organe,  dur,  peu  mobile,  prend  un  aspect 
identique  à celui  de  la  langue  de  bois  de  l’actinomycose;  la  différenciation 
n’est  possible  que  par  l’examen  direct  des  lésions  (V.  Actinomycose). 

i)  Tuberculose  des  os.  — Les  symptômes  sont  semblables  à ceux  de 
l’ostéomyélite  ou  des  tumeurs  malignes  des  os.  Toutes  les  localisations 
sont  observées;  les  plus  ordinaires  siègent  sur  les  vertèbres  cervicales, 

(1)  Maieu.  U cher  die  Gehirn-und  Rückenmarkstuberculose  des  Rindes.  Berlin,  thierârztl. 
Wochenschr.,  1895,  p.  98.  — Steuding.  Tuberlmlose  des  L>  ndenmarlts  beim  Rind.  Zeitschr. 
für  Fleisch-  und  Milchhyg.,  t.  V,  1895,  p.  170. 

(2)  Rôli..  Traité  de  Pathologie,  t.  I,  1885,  p.  G93.  — Winter.  Zwei  Fülle  von  Augen- 
tuberkulose.  Zeitschr.  für  Fleisch-  und  Milchhyg.,  t.  V,  1895,  p.  109.  — Fischqeder.  Ein  l'ail 
von  Tuberkulose  des  Auges ...  bei  einem  4 Monale  alten  Kalbe.  Id.,  t.  VI,  1895,  p.  30.  — 
Bayersdôrfer.  Bemerkenswerte  Befunde...  ld .,  id.,  1890,  p.  171.  — Guittard.  Tuberculose- 
oculaire  des  bovidés.  Progrès  vétérin.,  1890,  p.  309. 

Pour  le  complément  de  la  bibliographie,  voir  notre  lre  édition,  p.  507. 

(3)  Nocard.  Art.  Tuberculose.  Dict.  de  méd.  vét.,  t.  XXI,  1892,  p.  420.  — Godbille. 
Tuberculose  de  la  langue  chez  une  vache.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1893, 
p.  139. 


SYMPTÔMES. 


569 


lombaires  et  dorsales;  on  signale  l’envahissement  du  sternum,  des  côtes, 
des  os  du  crâne  (Moussu),  du  frontal  (Kühnau),  des  os  des  membres 
(C.  Harms,  Moulé...). 

j)  Tuberculose  des  articulations  (1).  — Jusqu’en  ces  derniers  temps, 
les  localisations  articulaires  sont  considérées  en  la  plupart  des  pays 
comme  tout  à fait  exceptionnelles. 

Meyer  rapporte  un  cas  d’arthrite  tuberculeuse  du  genou  chez  une 
vache  tuberculeuse.  Guillebeau  et  Hess  observent  des  arthrites  du  jarret, 
du  coude...  et  Lucet  une  arthrite  fémoro-tibiale.  Dans  tous  les  cas,  la 
région  est  tuméfiée,  chaude,  douloureuse;  le  membre  est  à peine  appuyé 
sur  le  sol.  Hess  décrit  une  localisation  portant,  au  niveau  de  la  lace 
antérieure  du  genou,  sur  la  gaine  du  muscle  long  extenseur  des  phalanges. 
On  trouve  en  ce  point  une  tuméfaction  chaude,  douloureuse,  crépitante, 
accompagnée  d’une  boiterie  rémittente. 

Quelques  auteurs  soupçonnent  ou  affirment  cependant  la  nature  tuber- 
culeuse de  certains  accidents,  lless  estime  que  nombre  de  formes  « rhu- 
matismales » sont  liées  en  réalité  à des  localisations  tuberculeuses. 
Vennerholm  (1894)  déclare  que  la  nature  tuberculeuse  de  l’arthrite 
fémoro-tibiale  des  bovidés  est  définitivement  acquise  et  généralement 
admise  en  Suède. 

Les  recherches  de  Guillebeau  (2)  s’appliquent  surtout  aux  lésions  de 
l’articulation  fémoro-tibiale;  elles  établissent  que  l’affection  connue  sous 
les  noms  d 'effort  du  grasset , oint , goutte,  arthrite  rhumatismale...,  est 
constituée  le  plus  souvent  par  une  localisation  tuberculeuse.  D’autres 
synoviales  peuvent  être  atteintes  isolément  ou  simultanément  ; l'articu- 
lation du  carpe,  la  gaine  carpienne,  les  bourses  tendineuses  et  mu- 
queuses... sont  les  plus  exposées.  On  peut  admettre  que  « la  grande 
majorité  des  arthrites  fongueuses  du  bœuf  est  due  à une  invasion  du 
bacille  de  la  tuberculose.  Les  hygromas  et  les  synovites  tendineuses 
d’origine  dite  spontanée  sont  dus  à la  même  cause.  » 

k)  Tuberculose  des  muqueuses.  — L’envahissement  des  muqueuses 
extérieures  paraît  être  extrêmement  rare. 

Bollinger,  puis  Jensen,  observent  l’envahissement  de  la  pituitaire  ; la 
muqueuse  est  recouverte  par  des  plaques  formées  de  nodules  durs, 
proéminents,  en  voie  de  ramollissement  et  de  dégénérescence  caséeuse. 
Les  sinus  sont  également  envahis  ; il  existe  en  quelques  points  de  la  carie 
osseuse.  Les  ganglions  de  l’auge  renferment  des  foyers  caséeux  jaunâtres. 

Zimmermann  (3)  rapporte  une  observation  de  tuberculose  probable  de 
la  pituitaire  chez  une  vache.  On  trouve  une  grande  quantité  de  tubercules 

(1)  Hess.  Symptomatologie  und  Aetiologie  der  Gelenkentzündungen  beim  liinde.  Schwei- 
zer  Archiv  fur  Thierheilk.,  18%,  p.  228. 

(2)  Guillebeau.  De  l'inflammation  tuberculeuse  des  articulations...  Journal  de  méd. 
vêt.,  1898,  p.  1,  et  Schweizer  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XL,  1898,  p.  1 (avec  planches  et 
bibiiogr.). 

(3)  Zimmermann.  Nasentuberculosis  beim  Rinde.  Berliner  thierürztl.  Wochenschr.  1894 
p.  550. 
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de  la  grosseur  d’une  tôle  d’épingle,  les  uns  purulents,  les  autres  gris 
jaune  et  calcifiés;  dans  le  voisinage,  la  muqueuse  est  rouge  et  épaissie  ; 
un  jetage  muqueux  abondant  s’écoule  continuellement.  Les  ganglions 
sous-glossiens  et  parotidiens  sont  tuméfiés  et  douloureux.  La  présence 
des  bacilles  n’est  pas  constatée. 

La  présence  de  loyers  tuberculeux  sur  la  muqueuse  du  pénis  ou  du  va- 
gin est  également  rapportée  (V.  Tuberculose  des  organes  génitaux). 

/ Tuberculose  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané  (1).  — Les  lésions 
affectent  la  forme  de  tumeurs  dures,  siégeant  dans  le  derme  cutané  ou 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-jacent  ; elles  accompagnent  le  plus  souvent 
d’autres  localisations. 


La  répartition  des  tumeurs  cutanées  est  irrégulière.  En  certains  cas,  les 
lésions  restent  limitées  à une  région  (parotide,  maxillaire...),  sous  la 
tonne  de  noyaux  confluents,  de  consistance  fibreuse  ou  parsemés  de 
loyers  purulents,  caséeux  et  calcaires.  En  d’autres  cas,  les  altérations 
sont  disséminées  sur  tout  le  corps  (Iiüttner,  Bournay...)  sous  l’aspect  de 
petites  tumeurs  dures,  du  volume  d’une  noisette  à celui  d’une  noix. 

Dans  le  tissu  conjonctif , les  lésions  sont  également  localisées  ou  dissé- 
minées. Les  tumeurs  sont  plus  volumineuses  que  dans  le  derme  ; elles 
tonnent  des  saillies  dures,  au  niveau  desquelles  la  peau  reste  mobile.  Elles 
siègent  en  toutes  les  régions  ; une  localisation  habituelle  porte  sur  la 
queue,  transformée  en  un  cylindre  noueux  par  de  nombreuses  tumeurs, 
isolées  ou  agglomérées  (Moulé,  Nocard). 

ni)  Tuberculose  des  muscles  (2).  — Cette  localisation  coexiste  souvent 
avec  des  altérations  du  tissu  conjonctif  et  des  ganglions  de  la  région  ; 
elle  n’est  exprimée  par  aucun  signe  particulier. 

n)  Tuberculose  aiguë  généralisée.  — La  tuberculose  miliaire  aiguë 
est  rare  chez  les  bovidés  et  les  signes  qui  l’expriment  sont  incomplète- 
ment étudiés. 

Des  troubles  généraux  graves  sont  observés  dès  le  début  ; l’animal  est 
abattu,  déprimé;  l’appétit  est  nul;  les  boissons  froides  sont  seules  re- 
cherchées ; la  rumination  est  suspendue.  La  température  est  un  peu  élevée 


(1)  Hüttner.  Cutis  Tuberleulose  beim  Rind.  Zeitschr.  f.  Fleisch-  uud  Milchhyg.,  t.  IV,  1894, 
p.  140.  — Moulé.  Tuberculose  dans  le  tissu  sous-cutané.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd. 
vêt.,  1891,  p.  253.  — Nocard.  Art.  Tuberculose.  Dict.  de  méd.  vét.,  t.  XXI,  1892,  p.  424.  — 
Bournay.  Tuberculose  du  poumon,  des  os,  du  tissu  conjonctif  et  de  la  peau  chez  un  bœuf. 
Revue  vétérin.,  1895,  p.  481.  — Mischkine.  Un  cas  de  tuberculose  primaire  du  lissu  sous- 
cutané  chez  une  vache.  Archives  des  sciences  vétér.,  189G,  p.  519  (en  russe).  — Hanozet. 
Tuberculose  du  tissu  sous-cutané  et  des  muscles  chez  un  bœuf.  Annales  vétér.,  1897,  p.  30. 
— Lacaze.  Tuberculose  de  la  peau  chez  une  vache.  Progrès  vétér.,  1897,  p.  254.  — Wm- 
ter.  Fin  Fall  von  Haut  tuberculose.  Zeitschr.  fur  Fleisch-  und  Milchhyg.,  t.  VII,  1897, 
p.  195. 

(2)  Observations  de  Leisering  et  de  van  Hertsen.  — IIertwig.  Ueber  einen  seltenen  Fall 
von  Tuberculose  beim  Rinde.  Zeitschr.  fur  Fleisch-  und  Milchhyg.,  t.  II,  1892,  p.  112.  — 
Maske.  1 d . , t.  JH,  4-5.  — Metz.  Tuberleulose  der  Knochen,  Gelenke  und  Mus/culatur 
beim  Rinde.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thicrm.,  1894.  — Rasmussen.  Embolisk  muslceltu- 
berkulose  hos  Iivaeget.  Maanedskr.  for  Dyrlaeger,  t.  VI,  1894,  p.  95.  — Késévitch.  Tuber- 
culose musculaire.  Compte  rendu  de  la  Soc.  des  méd.  vétér.  de  Moscou,  1895,  p.  20. 
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(39’-39°,5).  On  perçoit  une  toux  faible,  courte,  douloureuse  ; les  accès 
sont  provoqués  par  l’ingestion  d’eau  froide  ou  par  la  pression  du 
larynx.  La  respiration  est  courte  et  fréquente  (40-50  par  minute).  A 
l’auscultation,  on  constate  de  la  rudesse  du  murmure  respiratoire,  due 
à l’intensité  du  bruit  laryngien.  La  percussion  indique  une  malite  nor- 
male ; les  coups  portés  sur  le  thorax  ou  les  pressions  au  niveau  des  inter- 
costaux provoquent  de  la  douleur. 

A une  période  plus  avancée,  tous  les  symptômes  s’exagèrent.  La  tem- 
pérature atteint  40°,  5-41®  ; la  faiblesse  est  extrême  ; les  battements  du  cœur 
sont  violents  et  tumultueux  : la  toux  est  faible  et  avortée  ; la  respiration 
est  dyspnéique.  Le  malade  tombe  et  meurt,  par  asphyxie,  après  une 
courte  agonie. 

§ *2.  — Tuberculose  <lu  mouton  et  de  la  chèvre. 

La  forme  pulmonaire  est  seule  signalée  et  les  observations 
publiées,  aujourd’hui  assez  nombreuses,  concernent  la  chèvre  exclu- 
sivement. La  tuberculose  du  mouton  est  mentionnée  dans  les 
statistiques  fournies  par  certains  abattoirs. 

Les  premiers  signes  consistent  en  une  toux  pénible,  rare,  accom- 
pagnée de  la  diminution  de  l’appétit  et  de  la  sécrétion  du  lait.  Les 
symptômes  s’exagèrent  pendant  quelques  mois;  le  malade  est  très 
amaigri;  l'appétit  est  irrégulier,  capricieux;  on  constate  une  toux 
quinteuse,  grasse,  douloureuse,  accompagnée  parfois  du  rejet  de 
mucosités  purulentes,  projetées  par  les  naseaux  ou  par  la  bouche 
entr’ouverte ; il  existe  un  jetage  muco-purulent,  jaunâtre,  strié  de 
sang.  La  respiration  est  courte,  accélérée  à certains  moments 
(45-60  par  minute)  ; la  respiration  est  surtout  abdominale  ; la 
marche  provoque  l’essoufflement  et  des  accès  de  dyspnée.  A la 
percussion,  on  constate  des  zones  étendues  de  submatité  ou  des 
foyers  de  matité  complète.  L’auscultation  décèle  des  râles  sibilants 
et  du  gargouillement  bronchique.  La  température  reste  normale. 

Dans  une  dernière  période,  la  faiblesse  est  extrême;  les  muscles 
sont  émaciés;  l’appétit  est  presque  nul;  des  troubles  digestifs  sur- 
viennent (ballonnement,  diarrhée);  l’animal  meurt  par  épuisement 
et  sans  agonie. 

O 

§ â.  — Tuberculose  du  cheval. 

La  tuberculose  se  traduit  à la  fçis  par  des  signes  communs  à 
toutes  les  formes  et  par  des  symptômes  spéciaux  aux  diverses 
localisations  (1). 

(1)  E’étude  dos  symptômes  de  la  tuberculose  du  cheval  est  très  incomplète  ; les  nom- 
breuses observations  publiées  sont  consacrées  à peu  près  exclusivement  à la  descrip- 
on  des  lésions. 
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Les  premiers  troubles  observés  consistent  en  de  l’affaiblissement 
et  en  une  moindre  aptitude  au  travail.  L’animal  s’essouffle  rapide- 
ment; il  s’arrête  pendant  le  travail,  battant  du  flanc,  la  tête  étendue, 
les  naseaux  dilatés,  tremblant  sur  les  membres,  refusant  d’avancer. 
L’examen  minutieux  des  grands  appareils  ne  montre  aucune 
lésion  capable  d’expliquer  cette  impotence  fonctionnelle. 

Bientôt  survient  un  amaigrissement  rapide,  coïncidant  avec  la 
conservation  de  l’appétit;  en  même  temps  apparaît  une  polyurie 
abondante,  qui  persiste  pendant  plusieurs  semaines  et  qui  joue 
sans  doute  un  rôle  important  dans  le  dépérissement  si  rapide 
du  sujet.  Non  seulement  la  quantité  d’urine  excrétée  s’élève  au 
double,  au  triple,  au  quadruple  du  chiffre  normal,  mais  la  propor- 
tion d’urée  y est  bien  plus  considérable  et  l'acide  urique,  qui  fait 
défaut  dans  l’urine  normale  des  herbivores,  s’y  montre  en  quantité 
relativement  élevée,  tandis  que  l’acide  hippurique  tombe  à un 
chiffre  insignifiant  ou  disparaît. 

Tous  ces  signes  s’aggravent  peu  à peu;  l'amaigrissement  est 
extrême;  les  masses  musculaires  s’atrophient.  La  marche  de  la 
température  est  variable;  tantôt  il  existe  une  hyperthermie  à peu 
près  constante  de  1°  à 1°,5,  tantôt  il  se  produit  seulement  des  poussées 
fébriles  irrégulières  ou  une  exacerbation  nocturne  de  1 à 2°. 

Les  symptômes  locaux  sont  peu  marqués,  même  dans  les  formes 
les  plus  graves.  La  localisation  pulmonaire  est  décelée  par  de  la 
toux,  ordinairement  petite,  sèche,  quinteuse,  pénible,  accompagnée 
d’un  jetage  muqueux  peu  abondant.  Cette  toux  persiste  indéfini- 
ment avec  les  mêmes  caractères,  ou  bien  elle  disparaît  totalement. 
La  percussion  n’indique  qu’une  diminution  difficilement  appré- 
ciable de  la  résonance.  A l’auscultation,  on  perçoit  de  la  rudesse  du 
murmure  respiratoire,  partout  conservé,  et  un  peu  de  crépitation  à 
la  fin  de  l’expiration.  Le  premier  bruit  du  cœur  est  souvent  dédou- 
blé; il  existe  à certains  moments  du  pouls  veineux.  La  respiration 
est  courte,  un  peu  accélérée  ; elle  s’effectue  en  deux  temps,  séparés 
par  un  temps  d’arrêt  ou  par  un  léger  soubresaut. 

La  tuberculose  de  la  plèvre , muette  le  plus  souvent,  est  accom- 
pagnée, en  quelques  cas,  d’un  épanchement  appréciable. 

Les  localisations  abdominales  sont  exprimées  par  des  troubles 
sans  signification  précise.  Oh  signale  de  la  diarrhée  chronique,  de 
l’ascite,  des  coliques  intermittentes... 

On  observe  parfois,  au  cours  de  l’évolution,  des  engorgements 
des  ganglions  sous-glossiens,  parotidiens,  préscapulaires... 
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§ 4.  — Tuberculose  du  porc. 

Les  localisations  les  plus  habituelles  portent  sur  les  viscères 
abdominaux,  sur  le  poumon  et  sur  les  ganglions.  Des  lésions  sont 
en  outre  constatées  sur  les  séreuses  ou  dans  différents  tissus. 

a)  Tuberculose  abdominale.  — Cette  localisation  est  dénoncée  par 
des  troubles  digestifs  et  par  l’amaigrissement  progressif  du  sujet  ; 
les  muqueuses  pâlissent;  la  peau  devient  sale;  on  observe  de  la 
constipation,  de  la  météorisation,  des  coliques,  de  la  diarrhée 
passagère;  l’animal  est  triste;  il  reste  couché  sous  la  litière  pendant 
des  journées  entières;  le  tire-bouchon  de  la  queue  est  détendu,  le 
ventre  tombant,  l’œil  terne;  la  palpation  de  l’abdomen  est  doulou- 
reuse; elle  peut  faire  percevoir  des  masses  plus  ou  moins  volumi- 
neuses, dures,  mamelonnées,  résultant  de  l’altération  des  ganglions 
mésentériques;  il  est  rare  qu’il  n’existe  pas  quelque  tumeur  gan- 
glionnaire dans  l’auge,  au  niveau  du  cou  ou  à l’entrée  de  la  poitrine. 
Sous  cette  forme,  la  maladie  peut  durer  plusieurs  mois;  la  mort 
survient  rapidement  si  la  lésion  se  généralise  par  la  voie  sanguine. 

b)  Tuberculose  pulmonaire.  — L’envahissement  est  rarement 
primitif,  il  s’opère  plutôt  au  cours  de  la  tuberculose  abdominale. 
On  perçoit  au  début  une  toux  quinteuse,  douloureuse,  suivie  de 
vomissements;  la  respiration  se  précipite,  pour  devenir  pénible  et 
dyspnéique;  l’amaigrissement  est  rapide  et  la  mort  survient  après 
quelques  semaines. 

c)  Tuberculose  ganglionnaire  (. Scrofulose ).  — Les  lésions  sont 
localisées  en  certaines  régions  (tête,  cou...)  ou  étendues  à toutes 
les  parties. 

La  tuméfaction  des  ganglions  dans  la  région  de  la  gorge  est 
décelée  par  une  « bouffissure  de  la  face  » et  par  le  soulèvement  des 
parotides,  refoulées  par  les  ganglions  profonds  hypertrophiés  ; les 
ganglions  rétro-pharyngiens,  cervicaux  supérieurs  et  sous-glossiens 
forment  une  sorte  de  chapelet  de  tumeurs  inégales  et  bosselées, 
qui  s’étend,  comme  un  collier,  d’une  oreille  à l’autre,  en  s’élargis- 
sant sous  le  cou,  entre  les  branches  montantes  du  maxillaire 
inférieur.  Des  tumeurs  analogues  peuvent  se  développer  i\  l’entrée 
de  la  poitrine,  en  arrière  de  l’épaule,  dans  l’aine;  à mesure  qu’elles 
augmentent  de  volume,  elles  deviennent  plus  dures  et  plus 
adhérentes  aux  tissus  voisins  ; parfois  on  constate,  en  un  point  de 
leur  surface,  un  peu  de  fluctuation  ; la  tumeur  se  ramollit,  puis 
s’abcède,  donnant  écoulement  à une  petite  quantité  de  pus  épais  et 
grumeleux;  la  tumeur  ne  disparaît  pas  et  une  fistule  persiste. 
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il)  Tuberculose  des  séreuses  (1).  — L’envahissement  des  séreuses  est 
constaté  dans  95  p.  100  des  cas  de  tuberculose  généralisée;  la  fréquence 
relative  des  lésions  de  la  plèvre  et  du  péritoine  est  exprimée  par  le 
rapport  8:  1.  11  n'est  aucun  symptôme  spécial  à ces  localisations. 

é)  Tuberculose  des  organes  génitaux  (2).  — La  tuberculose  des  organes 
génitaux  est  presque  toujours  secondaire;  le  lenticule  est  envahi  parfois 
dans  la  tuberculose  généralisée.  Meier  signale  deux  cas  de  tuberculose 
primitive  du  cordon  testiculaire.  La  tuberculose  de  Y utérus  est  également 


rencontrée. 

f)  Tuberculose  du  cerveau  et  de  la  moelle  (3).  — Les  localisations  sur 
les  centres  nerveux  sont  exprimées  par  des  troubles  de  la  locomotion 
(tournis,  roulement...),  des  accès  épileptiformes,  de  la  paraplégie,  de 
l'hémiplégie  ou  des  monoplégies  localisées  en  des  régions  diverses  (œil, 
paupières,  langue,  facial...). 

<j)  Tuberculose  de  l’œil  (4).  — Quelques  observations  sont  rapportées 
par  Grafe,  Azary,  Knôrrchen...  Les  signes  constatés  sont  analogues  à ce 
que  l’on  observe  chez  les  bovidés. 

h)  Tuberculose  de  l’oreille  (5).  — La  tuberculose  de  Y oreille  moyenne  cl 
interne,  relativement  fréquente,  est  consécutive  à une  localisation  pharyn- 
gienne primitive.  On  constate  de  la  suppuration  locale,  puis  un  bour- 
geonnement qui  obstrue  le  conduit  auditif  externe.  L’envahissement  des 
méninges  et  des  centres  est  toujours  à craindre. 

i)  Tuberculose  des  os.  — Les  localisations  siègent  de  préférence  sur 
les  tôles  articulaires  des  os  des  membres,  sur  lés  vertèbres,  sur  les 
côtes...  Zschokke  rencontre  des  lésions  tuberculeuses  sur  l’ethmoïde  et 
sur  les  os  crâniens. 

j)  Tuberculose  des  articulations.  — Les  accidents  consistent  en  des 
arthrites  vraies  ou  dans  des  périarthrites  closes  ou  suppurées  (6);  ils  sont 
exprimés  par  la  tuméfaction  des  régions,  par  des  déformations  osseuses, 
des  boiteries,  de  l’ankylose  et  des  suppurations  persistantes. 

k)  Tuberculose  des  muqueuses.  — Zschokke  (7)  rapporte  deux  cas  de 
tuberculose  de  la  pituitaire  ; la  muqueuse,  considérablement  épaissie,  est 


(1)  Utz.  Aasgebreitete  PerlsüCht  bei  einem  Schweine.  Deutsche  thierarztl.  Wochenschr., 
1896,  p.  129.  — Llngwitz.  Zur  Serosentuberkuiose  der  Schweine.  Archiv  für  Thierheilk., 
t.  XXIII,  1897,  p.  54. 

(2)  Joiine.  Hoden-Sebenhoden-  und  Samenleitertuberculose.  Sachs.  Bericht,  1882,  p.  75.  — 
Meier . Impf tuberculose  bei  Schweinen.  Berl.  thier.  Wochenschr.,  1890,  p.  374. 

(3)  Azary.  Beitrüge  zur  Tuberculose  des  centralen  Nervensystems  der  Schweine.  Deutsche 
Zeitschr.  für  Thierined.,  t.  VI,  1880. 

(4)  V.  pour  labibliogr.  : Winter.  Zwei  Falle  von  Augentuberkulose.  Zeitschr.  für  Fleisch- 
und  Milchhyg.jt.  V,  1895,  p.  169. 

(5)  Siedamgrotzky.  Sachs.  Veter.  Bericht,  1878,  p.  11.  — Schüetz.  Die  Tuberculose  des 
mittleren  und  inneren  Obres  beim  Schweine.  Yirchow’s  Archiv,  t.  LX,  1874,  p.  93.  — 
Zschokke.  Tuberculose  des  Gehororganes.  Deutsche  thierarztl.  Wochenschr.,  1895,  p.  314. 

(6)  IIoeknagel.  Tuberculente  periarLritis  bij  een  Var/cen.  Tijdschrift  voor  Yeeartsenijk., 
t.  XX,  1893,  p.  1. 

(7)  Zschokke.  Tuberculose  Erkrankungen  am  Kôpfe  bei  Schweinen.  Deutsche  thierarztl. 
Wochenschr.,  1895,  p.  313. 
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parsemée  de  tubercules  miliaires  et  d’ulcérations,  au  niveau  desquelles 
quelques  bacilles  sont  rencontrés. 

/)  Tuberculose  aiguë.  — Les  symptômes  apparaissent  d'emblée  ou  au 
cours  d’une  évolution  chronique.  Il  existe  de  la  fièvre,  de  la  dyspnée,  de 
la  diarrhée  et  de  l’amaigrissement  rapide  ; les  malades  succombent  trois 
à huit  jours  après  la  constatation  des  premiers  symptômes. 

§ iï.  — Tuberculose  du  chien  et  du  chat  (1). 

a)  Formes  chroniques.  — Les  aspects  de  la  maladie  diffèrent 
pour  chacune  des  localisations  ; les  formes  les  plus  ordinaires  sont 
dues  à la  présence  de  lésions  thoraciques  ou  abdominales. 

La  tuberculose  thoracique  débute  par  des  symptômes  vagues 
de  cachexie  progressive;  l’appétit  est  faible  et  irrégulier;  le  ventre 
est  rétracté  ; l’animal  maigrit  et  s’essouffle  rapidement.  On  observe 
en  môme  temps  une  toux  sèche,  quinteuse,  suivie  de  vomi- 
turitions.  La  respiration,  courte,  saccadée,  devient  précipitée 
et  haletante  après  une  courte  promenade.  Chez  certains  malades, 
on  observe  en  même  temps  des  alternatives  de  constipation  et  de 
diarrhée.  La  température  reste  voisine  de  la  normale,  avec  des 
oscillations  de  1 à 2 degrés. 

A une  période  plus  avancée,  tous  les  signes  s'accentuent;  l’animal 
est  amaigri,  les  muscles  sont  émaciés;  l’atrophie  des  crolaphites  et 
l’enfoncement  des  yeux  donnent  à la  face  l’expression  si  caractéris- 
tique du  chien  cancéreux.  Les  muqueuses  sont  pâles  ; la  respiration 
vite  (25-40  par  minute)  et  courte,  parfois  plaintive,  devient  dys- 
pnéique sous  le  moindre  effort.  Alors  que  les  lésions  pulmonaires 
prédominent,  la  toux  est  plus  fréquente,  quinteuse;  il  s'écoule  un 
jetage  muco-purulent  peu  abondant;  des  mucosités  sont  projetées 
par  les  naseaux  lors  des  accès  de  toux;  à l’auscultation,  on  per- 
çoit des  râles  crépitants  humides  et  muqueux,  du  gargouillement 
bronchique,  parfois  du  souille  tubaire;  il  existe  de  la  submalilé  ou 
de  la  matité  complète  en  divçrs  points.  S’il  s’est  produit  un  épan- 
chement pleurétique,  on  note  la  matité  complète  des  parties  infé- 
rieures, d’un  seul  côté  ou  des  deux  à la  fois,  à des  hauteurs 
différentes;  on  perçoit  en  même  temps  un  bruit  de  souffle  atténué. 
La  sensibilité  des  parois  costales  est  constatée  seulement  lors  de 

(1)  Jensen.  Tuberculose  beim  Iîund  und  bei  der  Kalze.  Deutsche  Zeilschr.  fin-  Thierui., 
t.  XVII,  1891,  p.  295-324  (avec  bibliogr.).  — Ebek.  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Tuberculose 
bei  Iîund  und  Kutze.  Id.,  t.  XIX,  ISDU,  p.  129.  — Cadiot.  Lu  tuberculose  du  chien.  Broch. 
Paris,  1893  (avec  bibliogr.).  — Galli-Valkmo.  Contribuzione  alto  Studio  delta  tuberco- 
losi  nel  cane.  Il  moderno  Zooiatro,  189G,  p.  08  et  102  (avec  bibliogr.). 
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poussées  subaiguës.  La  respiration  est  dyspnéique  et  discordante. 
L’appétit  est  presque  nul;  il  existe  une  diarrhée  continue,  séreuse 
et  sanguinolente. 

Dans  une  dernière  période,  le  malade  est  complètement  phtisique  ; 
la  respiration  est  asphyxique;  les  battements  du  cœur  sont  préci- 
pités et  violents;  un  jetage  purulent,  fétide,  s’écoule  par  le  nez. 
A l’exploration  de  la  poitrine,  on  constate  du  gargouillement  bron- 
chique et  la  présence  d’un  épanchement  pleural.  La  mort  survient, 
après  un  abaissement  de  la  température  vers  35°  et  au-dessous. 

La  tuberculose  abdominale  revêt  des  expressions  différentes 
suivant  l’étendue  et  la  prédominance  des  lésions  sur  tel  ou  tel 
organe;  mais  l’on  observe  toujours  la  cachexie  progressive,  avec 
faiblesse,  amaigrissement,  émaciation  musculaire.  L’abdomen, 
rétracté  au  début,  augmente  ensuite  de  volume  à la  suite  d’un  épan- 
chement passif  (ascite)  ou  inflammatoire  (péritonite),  ou  en  raison 
de  l’hypertrophie  des  viscères  envahis.  L’exploration  delà  cavité, 
par  la  palpation,  permet  de  reconnaître  la  présence  des  tumeurs 
volumineuses  (foie,  mésentères,  ganglions). 

La  tuberculose  ganglionnaire  est  observée  chez  quelques  animaux  en 
l’absence  d’altérations  viscérales.  Les  lésions  portent  sur  les  ganglions 
mésentériques,  bronchiques,  médiastinaux  et  sur  les  groupes  périphéri- 
ques. En  outre  des  signes  de  la  cachexie  tuberculeuse,  les  tuméfactions 
provoquent  divers  accidents  par  compression  des  organes.  Les  lésions  sont 
presque  toutes  appréciables  par  l’exploration  directe. 

La  tuberculose  génitale  est  plusieurs  fois  mentionnée.  Jensen  rencontre 
des  tubercules  dans  le  testicule,  chez  le  chien  et  chez  le  chat,  et  dans 
l’utérus  chez  la  chatte. 

La  tuberculose  cérébrale  est  annoncée  par  de  la  tristesse,  de  l'inquié- 
tude et  par  une  altération  de  la  voix.  Plus  tard,  on  constate  de  l’hébétude, 
de  l’incoordination  dans  les  mouvements,  de  la  parésie  générale,  des 
périodes  d’agitation,  des  contractions  des  mâchoires  et  des  muscles  de 
l’œil.  La  paralysie  s’étend  et  l’animal  meurt  dans  le  coma. 

La  tuberculose  de  l 'oreille  interne  est  rapportée  par  Monfallet  (1)  ; les 
parties  osseuses  limitrophes  de  l'oreille  moyenne  sont  déformées  et  par- 
semées de  petits  grains  crétacés,  de  nature  tuberculeuse.  La  compression 
exercée  sur  le  facial,  au  niveau  de  son  trajet  intra-osseux,  a pour  consé- 
quence une  paralysie  complète  du  nerf. 

Les  localisations  articulaires  sont  également  observées.  JNocard  rap- 
porte un  exemple  d’arthrite  du  grasset  chez  le  chat  ; Jensen  rencontre 
des  lésions  étendues  à toutes  les  articulations  des  membres  ; Cadiot 
signale  la  coexistence  des  arthrites  chroniques  du  grasset  et  du  jarret. 

(1)  Monfallet.  Paralysie  du  facial  d’origine  otique.  Revue  vétérin.,  lS95,p  G5G. 
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Des  ulcères  tuberculeux  de  la  peau  et  du  lissa  sous-cutané  sont  décrits 
par  Jensen,  Millier,  Cadiot.  Ils  siègent  en  des  points  quelconques  (paro- 
tide, cou,  abdomen...);  les  plaies,  limitées  par  du  tissu  induré,  sont 
entourées  parfois  de  petits  nodules  à contenu  caséeux. 

Marche.  — La  durée  moyenne  de  l’évolution  tuberculeuse  est  de 
deux  à quatre  mois,  mais,  chez  nombre  d’animaux,  la  marche  est 
plus  lente  et  les  lésions  semblent  progresser  par  poussées  succes- 
sives, avec  des  rémittences  de  plusieurs  mois.  Parfois  aussi,  les 
lésions  restent  localisées  et  elles  ne  compromettent  pas  la  vie. 

b)  Tuberculose  aiguë  (1).  — L’expression  symptomatique,  mo- 
difiée suivant  la  prédominance  des  lésions  en  certains  points,  est 
toujours  assez  vague.  On  constate  au  début  des  frissons,  de  l’accé- 
lération des  battements  du  cœur,  de  la  discordance  respiratoire,  de 
la  sensibilité  du  thorax  et  de  l’abdomen  à la  percussion  et  à la  pal- 
pation. La  température  est  souvent  peu  élevée. 

Les  symptômes  généraux  s’aggravent  rapidement;  l’appétit  est 
supprimé;  l’amaigrissement  est  extrême  ; l’animal,  affaibli,  est  inca- 
pable de  se  soulever;  on  observe  des  hémoptysies  et  une  diarrhée 
sanguinolente.  La  mort  arrive  en  deux  ou  trois  semaines  en 
moyenne. 

§ G.  — Tuberculose  îles  oiseaux. 

La  tuberculose  est  étendue  aux  viscères  ou  localisée  dans 
certains  tissus  (peau,  muqueuses...). 

a)  Tuberculoses  viscérales.  — La  maladie  n’est  exprimée  qu’à 
une  période  avancée;  on  constate  de  la  somnolence,  une  diminu- 
tion de  1 appétit  ; chez  les  poules,  la  crête  pâlit  et  devient  tom- 
bante. L'amaigrissement  fait  des  progrès  rapides  ; les  pectoraux 
sont  émaciés  et  le  bréchet  paraît  tranchant.  Souvent,  on  remarque 
en  même  temps  une  boiterie  d’intensité  variable. 

A une  période  plus  avancée,  la  diarrhée  s’établit  et  persiste  en 
s’aggravant.  La  mort  survient,  par  épuisement,  alors  que  les 
malades  sont  complètement  étiques. 

b)  Tuberculoses  externes.  — Elles  coïncident  avec  des  localisa- 
tions viscérales  à évolution  lente  ou  elles  existent  seules. 

Les  localisations  articulaires  et  osseuses  sont  communes  chez 
toutes  les  espèces.  Elles  sont  décelées  par  des  boiteries,  des  gon- 
flements articulaires  et  des  déformations  des  os. 

(I)  Liénaux.  Tuberculose  miliaire  aigue  chez  le  chien.  Annales  de  méd  vét  180e» 
p.  G49.  ’ ’’  ’ 


Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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Les  lésions  des  muqueuses  extérieures  et  de  la  peau  ont  été 
relevées  principalement  chez  le  perroquet  (1).  Elles  siègent  sur  la 
muqueuse  buccale,  sur  la  conjonctive,  sur  la  pituitaire  ou  sur 
différents  territoires  cutanés.  Sur  les  muqueuses,  on  trouve  au 
début  de  petites  élevures  grisâtres,  qui  se  réunissent  en  plaques;  à 
leur  niveau,  se  forment  des  croûtes  épaisses,  dures  à la  surface, 
caséeuses  dans  le  voisinage  de  la  muqueuse;  détachées,  elles  lais- 
sent à nu  une  surface  rouge,  granuleuse.  Sur  la  peau,  notamment 
au  voisinage  de  la  bouche  ou  de  l’œil,  on  trouve  également  des 
plaques  recouvertes  de  croûtes  dures,  sèches,  qui  représentent  des 
cornes  atteignantjusqu’à  plusieurs  centimètres  delongueur(Mégnin). 

11.  — Lésions. 


§ 1.  — Bovidés. 

Tous  les  tissus  sont  susceptibles  d’être  envahis  par  les  tuber- 
cules. Dans  la  plupart  des  cas,  les  lésions  restent  limitées  à 
un  seul  organe  (poumon,  foie...)  ou  à une  même  région  (cavité 
thoracique...)  ; dans  d’autres,  elles  sont  étendues  en  divers  points 
dans  un  même  tissu  (séreuses,  ganglions...)  ou  dans  des  milieux 
différents  (poumon  et  mamelle...). 

Tous  les  modes  de  l’envahissement  se  trouvent  associés  suivant 
les  types  les  plus  divers  et  il  est  difficile  d’établir  une  distinction 
anatomique  valable  entre  les  tuberculoses  locales  et  la  tuberculose 
généralisée.  D’autre  part,  le  mécanisme  de  l’infection  est  trop  peu 
connu  pourqu’une  classification  basée  sur  la  pathogénie  soit  actuel- 
lement possible.  Nous  retenons  ici  la  division  proposée  par  Oster- 
tag  (2),  dans  le  seul  but  de  faciliter  l’étude  de  la  répartition  des 
lésions. 

« La  tuberculose  est  dite  locale  : 1°  lorsque  le  péritoine  ou  la  plèvre, 
avec  les  ganglions  correspondants,  sont  seuls  atteints;  2°  quand  un 
ou  plusieurs  organes  d’une  même  cavité  et  la  séreuse  qui  les  revêt 
sont  envahis  (ainsi  lepoumon  et  la  plèvre,  l’intestin  ou  l’utérus  et  le 
péritoine,  l'intestin,  le  foie  et  l’utérus  avec  le  péritoine...)  ; 3°  quand 
un  ou  plusieurs  viscères  abdominaux  sont  atteints  en  même  temps 
que  la  plèvre. 

(1)  Eberlein.  Lie  Tuberculose  cler  Papageien.  Monatsh.  fur  Thierheilk.,  t.  Y,  1894, 
p.  248.  — Cadiot.  Sur  Icv  tuberculose  du  perroquet.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd. 
vêt.,  1894,  p.  197. 

(2)  Ostertag.  CE rtliche  und  allgemeine  Tuberculose.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XIV, 
1888,  p.  257. 
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« La  tuberculose  est  généralisée  : 1°  lorsqu’en  outre  des  lésions 
de  la  plèvre  ou  du  péritoine,  ou  des  deux  séreuses  à la  fois,  il 
existe  des  tubercules  miliaires  dans  un  organe,  le  poumon  par 
exemple  ; 2°  lorsqu’en  outre  de  l’envahissement  des  deux  séreuses 
il  existe  des  foyers  emboliques  dans  plus  d’un  organe,  par  exemple 
dans  le  poumon  et  le  foie,  le  poumon  et  l’utérus,  etc...  » 

Il  résulte  de  statistiques  portant  sur  plus  de  43000  cas  de  tuber- 
culose bovine  que  la  fréquence  relative  des  diverses  formes  est  la 
suivante  : 


Tuberculose  généralisée.  10,7p.  lOOdes  cas  | Dans  une  cavité 17  p.  100  des  cas. 

Dans  un  organe 50  p.  100  — | Dans  plusieurs  cavités.  19,5  p.  100  — 


Le  poumon  est  envahi  dans  les  trois  quarts  des  cas  ; la  plèvre, 
dans  plus  delà  moitié;  le  péritoine,  dans  la  moitié  environ;  les 
ganglions  bronchiques,  dans  les  trois  cinquièmes  et  la  rate  dans 
les  deux  cinquièmes. 

Lors  de  tuberculose  généralisée,  les  altérations  sont  réparties 
ainsi  qu’il  suit  (Ostertag)  : 


Poumon 100  p.  100 

Séreuses 90  p.  100 

Foie 85  p.  100 

Tube  digestif G0  p.  100 


Rate 50  p.  100 

Reins 30  p.  100 

Os 5 p.  100 


Chez  la  vache  : 

05  p.  100 
5-10  p.  100 
5 p.  100 


Utérus  . 
Mamelle 
Ovaire. . 


Encore  que  constituées  essentiellement  par  un  même  proces- 
sus, le  tubercule,  les  lésions  affectent  de  multiples  aspects  et  elles 
doivent  être  successivement  étudiées  dans  les  divers  milieux  envahis. 

a)  Poumon.  — L’aspect  du  poumon  tuberculeux  varie  suivant  le 
degré  d’étendue  et  d'ancienneté  des  lésions. 

En  règle  générale,  le  poumon  tuberculeux  est  volumineux  et 
lourd;  il  ne  s’affaisse  qu’incomplètement  ; son  poids  atteint  vingt, 
trente  kilos  et  plus;  sa  surface  est  bosselée  ; au  niveau  des  saillies, 
la  plèvre  est  épaissie,  parfois  recouverte  de  plaques  fibrineuses 
ou  de  néoformations  fibreuses.  Les  bosselures,  irrégulières,  arron- 
dies, de  dimensions  très  variables,  sont  des  agglomérations  de 
lésions  tuberculeuses.  Certaines  sont  dures,  résistantes,  criant 
sous  l’instrument  tranchant;  sur  la  coupe,  leur  tissu,  de  couleur 
jaune,  est  rugueux  au  toucher  ; des  foyers  ramollis  renferment 
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une  substance  caséeuse  avec  des  grains  calcaires.  D’autres  sont 
plus  ou  moins  obscurément  fluctuantes  ; leur  incision  donne  issue 
à une  matière  épaisse,  jaune,  grumeleuse,  semblable  à du  mortier. 
Ces  tumeurs  sont  des  amas  de  tubercules  qui  ont  subi,  à des 
degrés  divers,  les  dégénérescences  caséeuse  et  calcaire. 

Le  plus  souvent,  les  productions  sont  entourées  d’un  tissu  pul- 
monaire sain,  qui  a conservé  sa  coloration  rosée,  sa  souplesse, 
son  élasticité  et  sa  ténacité  normales  ; en  quelques  cas,  elles 
ont  provoqué  autour  d’elles  une  véritable  hépatisation  ; en 
d’autres,  elles  sont  comme  séquestrées  au  centre  d’une  zone  de 
tissu  sclérosé,  fibreux,  blanc,  très  résistant  ; dans  ce  dernier 
cas,  la  lésion  tuberculeuse  proprement  dite,  dure  ou  ramollie,  est 
toujours  peu  étendue. 

Entre  les  grosses  tumeurs,  sous  la  plèvre  ou  dans  l’épaisseur  du 
parenchyme  hépatisé  ou  perméable,  on  trouve  ordinairement  des 
tubercules  miliaires,  qui  constituent  la  lésion  la  plus  caractéris- 
tique. L’aspect  du  tubercule  permet  de  juger  approximativement 
de  son  âge  ; tout  récent,  c’est  une  petite  masse  arrondie,  à demi 
transparente,  grisâtre,  homogène  dans  toute  son  étendue,  du 
volume  d’un  grain  de  mil,  avec  une  légère  auréole  inflamma- 
toire à la  périphérie  ; c’est  la  granulation  grise  de  Laënnec  ; on 
ne  la  voit  guère  que  chez  les  animaux  sacrifiés  au  cours  de  la 
généralisation  du  mal.  Un  peu  plus  tard,  on  distingue  au  centre 
de  la  petite  masse  grise  et  translucide,  encore  auréolée  de  rouge, 
un  point  opaque,  de  couleur  blanc  jaunâtre;  peu  à peu,  cette 
lâche  s’étend,  tandis  que  le  tubercule  augmente  de  volume  et  que 
ses  parties  périphériques,  se  densifiant  graduellement,  constituent 
une  sorte  de  membrane  fibreuse,  plus  ou  moins  épaisse  et  ré- 
sistante; c’est  le  tubercule  cru  de  Laënnec.  Chez  les  bovidés,  la 
matière  centrale,  opaque,  jaunâtre,  caséeuse,  s’infiltre  rapidement 
de  sels  calcaires.  Les  tubercules  demeurent  rarement  isolés  ; le 
plus  souvent,  d’autres  nodules  se  développent,  qui  peuvent  être 
englobés  avec  le  premier  dans  une  coque  fibreuse  unique,  em- 
pruntée au  tissu  conjonctif  du  parenchyme. 

On  trouve  ainsi  des  agglomérats  de  tubercules  de  toutes  dimen- 
sions ( pommelière ) ; lorsque  la  maladie  est  ancienne,  beaucoup  sont 
ramollis  et  transformés  en  de  véritables  abcès  tuberculeux,  à paroi 
fibreuse,  épaisse,  à pus  grumeleux,  jaunâtre  ou  verdâtre,  parfois 
très  visqueux.  Tant  que  ces  abcès  sont  clos,  leur  contenu  échappe 
à la  fermentation  et  reste  inodore;  mais  ils  peuvent  ulcérer  la  paroi 
d’une  grosse  bronche,  s’y  vider  en  partie  et  constituer  ainsi  une 


LÉSIONS. 


581 


caverne,  dont  le  contenu  exhale  une  odeur  fétide.  La  paroi  des 
abcès  ou  des  cavernes  tuberculeuses  est  anfractueuse  et  bour- 
geonnante; la  cavité  est  souvent  traversée  par  des  brides  revêtues 
de  bourgeons  charnus.  Ces  travées  ne  sont  autre  chose  que  des 
rameaux  artériels  ou  veineux,  ou  encore  des  grosses  bronches 
du  territoire  pulmonaire  envahi  par  la  lésion  tuberculeuse. 

On  trouve  parfois  le  poumon  farci  de  nodules  arrondis,  du 
volume  d’une  noisette  à celui  d’une  noix,  de  couleur  blanc  sale, 
de  consistance  ferme  et  homogène  dans  toute  leur  épaisseur,  sans 
ramollissement  central  ; ce  sont  les  tubercules  fibreux  des  vieux 
auteurs,  observés  plus  fréquemment  chez  le  cheval. 

On  peut  aussi  rencontrer  des  foyers  de  pneumonie  caséeuse, 
de  dimensions  variables,  de  teinte  gris  ardoisé  ou  jaunâtre,  qui  se 
développent  de  préférence  dans  le  lobe  antérieur  du  poumon  et  qui 
subissent  rapidement  la  fonte  purulente  ou  caséeuse  ; parfois  le 
lobe  est  comme  solidifié  en  bloc.  La  masse  compacte,  grise,  est 
parsemée  de  cavités  irrégulières,  anfractueuses,  remplies  de  muco- 
pus  fétide  ; ces  cavités  résultent  de  la  dilatation  des  petites  bronches 
ou  des  bronchioles  terminales. 

Parfois,  au  contraire,  le  lobe  antérieur  du  poumon  est  affaissé, 
de  couleur  rouge  violacé  ; le  tissu,  gorgé  de  sang,  est  devenu 
inaccessible  à l’air  inspiré,  par  suite  de  l’obstruction  de  son  rameau 
bronchique  principal.  On  peut  constater,  grâce  à la  transparence 
de  la  séreuse,  que  tel  ou  tel  lobule  de  la  région  engouée  est  envahi 
par  de  petites  nodosités  arrondies,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  de 
consistance  molle,  disposées  en  forme  de  grappe  le  long  de  la 
bronchiole  qui  dessert  le  lobule;  ces  nodules  fluctuants  sont  des 
foyers  de  petites  dilatations  bronchiques,  pleines  d’un  muco-pus 
jaunâtre  et  visqueux. 

L'étude  histologique  montre  que  le  foyer  tuberculeux  primitif 
{granulation  grise ) est  constitué  par  une  accumulation  de  cellules 
lymphatiques  dans  le  tissu  conjonctif  inter-alvéolaire.  Très  gé- 
néralement, plusieurs  foyers  évoluent  dans  un  même  point, 
pour  se  confondre  à une  période  plus  ou  moins  avancée  de  leur 
évolution. 

Chez  le  bœuf,  la  dégénérescence  des  follicules  tuberculeux 
s'opère  rapidement;  les  cellules  comprises  dans  les  parties  cen- 
trales dégénèrent,  leur  noyau  se  fragmente  et  elles  sont  réduites 
en  une  masse  granuleuse  irrégulière,  tandis  qu’à  la  périphérie  les 
cellules  conservent  plus  longtemps  leurs  caractères  On  rencontre 
souvent,  au  centre  ou  à la  périphérie  du  foyer,  des  cellules 
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géantes  pourvues  d'une  couronne  de  noyaux.  Le  tissu  conjonc- 
tif qui  entoure  le  tubercule  est  infiltré  de  cellules  embryon- 
naires ; il  se  densifie  au  fur  et  à mesure  que  se  poursuit  l’évo- 
lution. 

La  dégénérescence  continue  dans  les  conglomérats  tuberculeux; 
le  tubercule  jaune  n’est  déjà  plus  constitué  que  par  un  détritus 
cellulaire  caséeux,  limité  par  une  coque  de  tissu  conjonctif  densifié. 
Les  parois  des  grosses  cavernes  sont  formées  par  une  couche 
épaisse  de  tissu  élastique,  comprenant  les  parois  alvéolaires 
affaissées,  comprimées  et  anémiées.  De  petites  cavernes  sont  cons- 
tituées par  la  fonte  purulente  d’un  foyer  de  pneumonie  alvéolaire, 
avec  destruction  des  cloisons  inter-alvéolaires. 

b)  Trachée.  Larynx.  — La  muqueuse  des  gros  troncs  bronchiques, 
de  la  trachée  et  du  larynx  présente  des  tubercules  -ou  des  ulcéra- 
tions. Les  tubercules  ont  le  volume  d’une  lentille  ou  celui  d’une 
noisette;  les  plus  petits  dépassent  à peine  le  niveau  de  la  muqueuse; 
ils  forment  des  taches  rouge  foncé,  gris  rouge  ou  jaunâtres,  isolées, 
réunies  en  amas  ou  en  séries  linéaires.  Les  petites  tumeurs  se 
ramollissent  rapidement  et  la  pression  fait  saillir  un  contenu  ca- 
séeux; l’ouverture  des  foyers  laisse  à nu  des  plaies  irrégulières, 
ulcéreuses,  souvent  confluentes,  recouvertes  de  bourgeons  friables 
entourant  des  îlots  jaunâtres  de  matière  caséeuse.  Parfois  aussi,  la 
prolifération  est  plus  active  et  les  bourgeons  saillants  forment  des 
masses  polypeuses,  creusées  ou  non  de  foyers  purulents. 

c)  Séreuses.  — Les  tubercules  envahissent  la  plèvre  et  le 
péritoine  sur  lesquels  ils  déterminent  des  lésions  d’aspect  parti- 
culier. 

Au  début,  on  trouve  de  petites  granulations  transparentes,  de  cou- 
leur gris  rosé,  constituées  par  un  amas  de  tubercules  conglomérés, 
développés  dans  l’épaisseur  de  la  séreuse.  Ces  granulations  s’épais- 
sissent, prennent  une  consistance  charnue  et  une  couleur  rosée; 
elles  se  détachent  en  un  relief  de  plus  en  plus  accusé.  La  séreuse 
envahie  est  exposée  à des  frottements  exercés  par  les  viscères, 
recouverts  souvent  eux-mêmes  par  une  séreuse  altérée  ; les  mouve- 
ments tendent  à soulever  et  à détacher  les  nodules  tuberculeux; 
ceux-ci  se  pédiculisent  peu  à peu,  d'autant  plus  vite  que  les  frotte- 
ments sont  plus  fréquents  et  plus  étendus.  Les  amas  tuberculeux 
forment  alors  des  masses  fermes,  blanches,  irrégulièrement 
réparties  sur  la  séreuse  sous  forme  de  polypes,  de  choux-fleurs 
ou  de  grappes  pédiculées.  Elles  s’infiltrent  de  sels  calcaires  et 
leur  tissu  acquiert  une  consistance  fibreuse. 
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L’examen  histologique  des  néoformations  (1)  montre  qu  elles 
sont  constituées  essentiellement  par  des  foyers  tuberculeux, 
identiques  dans  leur  évolution  et  dans  leurs  caractères  à ceux  des 
parenchymes.  Les  tubercules  sont  développés  dans  les  espaces 
lymphatiques  sous-séreux;  ils  provoquent  une  infiltration  cellulaire 
considérable  dans  le  voisinage,  sans  néoformation  conjonctive. 

Les  lésions  tuberculeuses  affectent  des  caractères  spéciaux 
sur  les  séreuses  autres  que  la  plèvre  et  le  péritoine.  Sur  le  péri- 
carde, on  rencontre  des  granulations  grises,  des  tubercules  mi- 
liaires et  une  transformation  fibreuse  de  la  séreuse  considérablement 
épaissie.  Le  feuillet  viscéral  forme  une  cuirasse  de  trois  à cinq 
centimètres  d’épaisseur,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  de  consistance 
ferme,  avec  quelques  foyers  caséeux  disséminés;  parfois,  les  deux 
feuillets  sont  envahis  et  soudés  en  totalité  ou  en  partie  (symphyse 
cardiaque).  Le  myocarde  comprimé  est  pâle  et  atrophié. 

d ) Ganglions.  — L’envahissement  des  ganglions  est  consécutif 
à la  tuberculisation  des  parenchymes  (ganglions  bronchiques,  mé- 
sentériques...) ou  il  s’opère  d’emblée,  sans  lésion  appréciable  ou 
persistante  au  niveau  du  point  d’inoculation. 

Lors  de  tuberculisation  secondaire,  les  ganglions  atteints  se 
montrent  hypertrophiés,  indurés,  noueux;  sur  la  coupe,  leur  tissu 
gris  rosé,  succulent,  est  farci  de  tubercules  miliaires  qui  forment  peu 
après  des  amas  caséeux  et  calcaires.  Les  tubercules  conglomérés 
constituent  des  masses  jaunâtres,  à contours  festonnés,  entourés 
d’un  tissu  lardacé  de  nouvelle  formation.  A une  période  plus  avan- 
cée, le  ganglion  est  transformé  en  une  poche  à parois  fibreuses, 
remplie  d’une  matière  jaune,  semi-liquide,  grumeleuse,  semblable 
à du  mortier  et  renfermant  des  grains  calcaires  en  abondance. 

L’aspect  des  lésions  est  souvent  différent  dans  la  tuberculose 
exclusivement  ganglionnaire.  Les  ganglions  de  la  région  envahie 
sont  volumineux,  infiltrés,  sans  qu'ils  présentent  sur  la  coupe 
aucune  lésion  appréciable.  L’examen  de  la  pulpe  ne  montre  que 
rarement  quelques  bacilles  isolés.  Après  un  long  temps,  de  petits 
foyers  caséeux  et  calcaires  apparaissent,  en  petit  nombre,  tandis 
qu’une  néoformation  fibreuse  envahit  l’organe,  comprime  et 
atrophie  la  glande.  Les  ganglions  profonds  conservent  indéfiniment 
ces  caractères;  les  ganglions  superficiels  subissent  plus  volontiers 
la  dégénérescence  calcaire  étendue  et  la  suppuration. 

(1)  Kienek.  Tuberculose  dans  les  séreuses.  C.  R.  Ac.  des  sciences,  26  janvier  18S0  

Lwow.  Veber  den  Dau  der  Neubildungen  bei  der  Perlsucht  des  Hornviehes.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  VII,  1882,  p.  374  (avec  bibliogr.). 
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e)  Cœur  et  vaisseaux.  — La  tuberculose  du  myocarde  est  rarement 
observée  chez  les  bovidés.  Surber,  Ilering,  Oliven,  Mac  Fadyean...  ont 
constaté  l’envahissement  du  muscle  ou  sa  destruction  partielle  par  des 
masses  tuberculeuses  confluentes,  caséeuses  et  calcifiées.  Preusse  trouve, 
chez  une  vache,  un  foyer  tuberculeux  de  la  grosseur  d’une  fève  dans  la 
paroi  du  ventricule  gauche.  Lungwitz  (1)  rapporte  une  curieuse  observa- 
tion relevée  chez  un  veau,  âgé  de  six  semaines,  porteur  de  lésions  généra- 
lisées ; on  trouve  deux  foyers,  de  la  grosseur  d’une  noisette,  dans  la 
paroi  du  ventricule  gauche  ; d’autres,  plus  petits,  sont  disséminés  vers 
la  pointe  du  cœur.  A l’examen  histologique,  les  tumeurs  se  montrent  for- 
mées par  une  accumulation  de  tubercules  miliaires,  avec  centre  caséeux  ; 
les  fibres  musculaires  sont  dissociées  et  refoulées  par  une  abondante  in- 
filtration de  cellules  rondes  et  la  coupe  présente  un  aspect  alvéolaire. 
Chez  un  taureau  affecté  de  tuberculose  généralisée,  Marschner  (2)  trouve 
la  paroi  du  ventricule  gauche  infiltrée  de  granulations  de  la  grosseur 
d’un  grain  de  semoule  à celle  d’un  grain  de  chènevis;  les  plus  superfi- 
cielles forment  sous  l’endocarde  des  saillies  verruqueuses. 

Ravitsch,  Lwow,  Galtier...,  signalent  la  présence  de  lésions  sur  la  tuni- 
que interne  de  l’aorte  qui  présente  des  plaques  chagrinées,  mamelon- 
nées et  infiltrées  de  calcaire.  Lwow  constate  dans  la  paroi  des  plaques 
osseuses  renfermant  des  cellules  géantes  semblables  à celles  de  la  moelle 
des  os.  Carsten  Harms  (3)  rencontre,  chez  une  vache,  des  tubercules  du 
diamètre  d’un  grain  de  mil  à celui  d’une  noisette  dans  les  parois  de  la 
veine  porte  et  des  veines  hépatiques. 

/‘)  Viscères  abdominaux.  — En  outre  des  lésions  ordinaires  du  péri- 
toine, des  mésentères,  des  épiploons  et  des  ganglions,  les  différents 
viscères  sont  aussi  envahis. 

Les  accidents  portent  rarement  sur  les  estomacs  ; Johne  rapporte 
cependant  un  cas  d’ulcère  tuberculeux  de  la  caillette  et  un  exemple  de 
tuberculose  du  feuillet,  avec  perforation  des  lames  par  des  ulcérations  et 
présence  de  tubercules  sur  les  bords.  L 'intestin  est,  fréquemment 
atteint  ; il  présente  des  tubercules  et  des  ulcérations,  localisés  de  pré- 
férence au  niveau  des  dernières  parties  de  l’intestin  grêle  et  sur  le 
cæcum.  Les  tubercules,  isolés  ou  conglomérés,  sont  tantôt  de  consistance 
charnue,  tantôt  fibreux,  durs,  avec  un  foyer  caséeux  central.  Les  ulcéra- 
tions siègent  au  niveau  des  éléments  lymphoïdes,  follicules  clos  ou  pla- 
ques de  Peyer  ; elles  sont  comblées  par  un  exsudai  caséeux  adhérent  ; à 
leur  niveau,  les  parois  sont  épaissies,  ecchymosées  et  villeuses  sur  la  face 
péritonéale.  Les  ganglions  du  bord  concave  représentent  des  masses 
dures,  arrondies,  du  volume  d’une  noix  ou  d’un  œuf  de  pigeon,  mobiles 

(1)  M.  Lungwitz.  Tuberkulose  des  Myocards  beim  Kalbe.  Zeitschr.  fur  Fleisch-  und 
Milchhyg.,  t.  V,  1895,  p.  89. 

(2)  Marschner.  Tuberculosis  embolica  myocardii.  Zeitschr.  fur  Fleisch-  und  Milchhyg., 
t.  VII,  189G,  p.  10. 

(3)  G.  IIarms.  Seltener  Def'und  bel  einer  tuberculosen  Kuh.  Jahresb.  der  K.  Thierarz- 
neischule  zu  Ilannover  pro  1874. 
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entre  les  lames  du  mésentère.  Ils  renferment  des  foyers  caséeux  ou 
ramollis  (1). 

Le  foie  est  souvent  tuberculeux;  ordinairement,  il  est  parsème  d amas 
plus  ou  moins  volumineux,  disséminés  dans  le  parenchyme  et  formés  d’un 
magma  renfermant  des  détritus  caséeux  et  des  grains  calcaires.  L’organe, 
déformé,  bosselé,  acquiert  parfois  un  volume  et  un  poids  considérables 
(30-40  kilos). 

La  rate,  moins  exposée,  montre  des  amas  tuberculeux  irrégulièrement 
répartis  et  de  dimensions  variables,  ou,  lors  de  tuberculose  généralisée, 
d’innombrables  granulations  miliaires. 

Le  rein  est  assez  rarement  envahi.  On  trouve  à la  lois  des  tubercules 
caséeux  ou  calcaires  et  des  cavernes  dans  le  voisinage  du  bassinet  (Per- 
dan).  La  tuberculose  de  la  vessie  paraît  être  extrêmement  rare. 

g)  Organes  génitaux.  — I.  Male.  — Les  lésions  siègent  sur  le  testi- 
cule, sur  la  gaine  vaginale  ou  sur  le  pénis.  Le  testicule  montre  une 
infiltration  de  tubercules  jeunes  ou  des  masses  confluentes,  calcifiées 
et  ramollies,  qui  compriment  et  atrophient  l’organe.  Les  tubercules  dé- 
veloppés sur  la  séreuse  sont  analogues  à ceux  qui  évoluent  sur  le  péritoine; 
ils  forment  un  gazon  étendu  surtout  au  niveau  de  l’épididyme  et  du  cordon. 
Au  niveau  du  pénis,  les  néoformations  siègent  dans  le  tissu  sous-muqueux; 
elles  repoussent  la  muqueuse,  parfois  ulcérée  à leur  niveau. 

IL  Femelle.  — L’ovaire,  les  trompes,  l’utérus  et  le  vagin  sont  atteints 
isolément  ou  simultanément. 

L 'ovaire  tuberculeux  est  volumineux,  dur,  bosselé.  La  coupe  montre 
des  cloisons  fibreuses,  limitant  des  amas  caséeux  ou  calcaires.  A une  pé- 
riode avancée,  on  trouve  des  foyers  de  ramollissement  étendus.  Les 
trompes  sont  envahies  lors  de  tuberculose  étendue  du  péritoine  ; elles 
présentent  quelques  tubercules  disséminés  ou  un  tapis  de  petites  masses 
confluentes. 

Sur  Y utérus , les  lésions  sont  étendues  à l’une  des  cornes  ou  à tout  l’or- 
gane ; elles  siègent  dans  l’épaisseur  de  la  muqueuse  ou  dans  le  tissu  sous- 
muqueux  (2).  Lors  d’envahissement  de  la  muqueuse,  les  tubercules,  ordi- 
nairement caséeux,  se  ramollissent  et  s'ulcèrent.  La  cavité  de  l’organe  se 


V 


(1)  Johne  et  Frothingham  décrivent  une  forme  spéciale  de  tuberculose  intestinale 
observée  chez  une  vache.  La  muqueuse  de  l’intestin  grêle  est  parsemée  de  nodules  de 
la  grosseur  d’un  pois,  correspondant  à une  dépression  de  la  membrane  ; les  plaques 
de  Peyer  sont  tuméfiées;  la  muqueuse  du  gros  intestin  montre  de  nombreuses  taches  de 
couleur  rouge  clair.  Les  ganglions  mésentériques  ne  sont  pas  altérés.  Il  n’existe  aucune 
autre  localisation  tuberculeuse.  L’étude  macroscopique  des  néoformations  de  l’intestin 
grêle  montre  qu’elles  sont  dues  à une  hyperplasie  des  éléments  lymphoïdes,  corres- 
pondant exactement  à la  « lymphadénie  dilfuse  » de  Ziegler.  L’examen  histologique  et 
la  coloration  par  la  méthode  d’Ehrlich  prouvent  qu’en  réalité  il  s’agit  d’une  infiltra- 
tion tuberculeuse  évoluant  sous  un  type  non  encore  connu  chez  les  bovidés. 

Les  recherches  entreprises  montrent  qu’il  s’agit  très  probablement  d’une  infection 
par  un  bacille  d’origine  aviaire  (V.  Unicité  on  multiplicité  des  types). 

Johne  et  Frothingham.  Ein  eigenthümlicher  Fait  von  Tuberculose  beim  Rind.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XXI,  1895,  p.  488. 

(2)  Les  tuberculoses  de  l’utérus  et  du  péritoine  sont  souvent  associées  ; sur  264  cas 
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remplit  d’un  muco-pus  jaunâtre  et  grumeleux.  L’infiltration  des  parois 
détermine  un  épaississement  considérable  ; la  muqueuse,  dure,  de 
couleur  pâle,  semble  envahie  par  un  squirre  ; l’examen  histologique  la 
montre  infiltrée  de  follicules  tuberculeux,  très  riches  en  cellules  géantes 
et  relativement  pauvres  en  bacilles. 

h)  Mamelle  (1).  — La  lésion  initiale  affecte  la  forme  de  fines  granula- 
tions miliaires,  grises  et  homogènes  ou  jaunâtres  et  caséeuses,  disséminées 
dans  le  parenchyme  ; plus  tard,  ces  granulations,  entourées  d’un  tissu 
sclérosé,  se  ramollissent  et  se  calcifient.  La  mamelle  envahie  se  montre  alors 
volumineuse  et  dure  ; la  peau  qui  recouvre  les  régions  atteintes  est  ten- 
due et  lisse;  elle  présente  des  taches  de  teinte  gris  jaune  qui  indiquent 
nettement  la  situation  des  nodules  superficiels.  Sur  la  coupe,  on  trouve, 
au  sein  d’un  tissu  fibreux  dur  abondant,  des  noyaux  caséeux,  isolés 
ou  confluents.  La  muqueuse  des  gros  conduits  lactifères,  ainsi  que  celle 
des  sinus  et  du  canal  excréteur,  est  recouverte  de  petites  villosités  rosées. 

L’étude  histologique  (2)  montre  que  les  altérations  portent  à la  fois  sur 
le  tissu  inter-acineux  et  sur  les  éléments  glandulaires.  Les  travées  con- 
jonctives, très  étroites  dans  la  glande  saine,  même  pendant  la  lactation, 
se  montrent  considérablement  épaissies;  les  capillaires  sont  distendus; 
un  grand  nombre  de  cellules  migratrices  infiltrent  le  tissu  conjonctif. 
C’est  par  ces  lésions  que  débute  en  général  l’envahissement  de  la 
mamelle.  Les  premières  altérations  du  tissu  glandulaire  semblent  être  pu- 
rement mécaniques  ; l’infiltration  interstitielle  comprime  les  lobules  et 
détermine  l’effacement  de  la  lumière  des  acini  et  des  conduits.  11  en  ré- 
sulte, en  divers  points,  une  rétention  du  contenu  et  la  formation  de  dila- 
tations kystiques.  A une  période  plus  avancée,  l’épithélium  refoulé  et 
détaché  par  l’infiltration  interstitielle  tombe  dans  les  acini  où  il  est 
retrouvé  mêlé  à de  nombreuses  cellules  rondes.  Les  bacilles  sont  difficile- 
ment décelés  au  début;  mais  un  peu  plus  tard,  alors  qu’il  existe  des 
cellules  géantes  dans  les  tissus  et  que  l’acini  est  altéré,  les  bacilles  se 
trouvent  en  grand  nombre  jusque  dans  la  lumière  de  la  glande,  libres  ou 
renfermés  dans  des  cellules  rondes  et  épithélioïdes. 

La  destruction  de  la  glande  s’opère  tardivement,  par  une  transforma- 
tion fibreuse  totale.  On  rencontre,  dans  les  parties  cirrhosées,  des  blocs 
amyloïdes  qui  remplissent  la  lumière  des  acini  et  des  conduits.  Il  se 

de  tuberculose  de  la  séreuse,  Lungwitz  trouve  l’utérus  envahi  152  fois,  soit  dans  57,9 
p.  100  des  cas. 

Lungwitz.  Zur  Tuberkulose  des  Utérus  bei  Uindem.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXIII, 
1897,  p.  52. 

(1)  A.  Dresde,  Lungwitz  trouve  119  cas  de  tuberculose  de  la  mamelle  sur  un  total  de 
17  202  vaches  ou  génisses  examinées,  soit  une  proportion  de  0,G9  p.  100.  Les  lésions, 
toujours  secondaires,  coïncident  avec  une  tuberculose  généralisée  ou  très  étendue. 
Toutefois  la  tuberculose  de  la  mamelle  paraît  être  plus  commune  en  certaines  régions  et 
la  statistique  précédente  n’a  qu’une  signification  restreinte.  Borgeaud,  Kiener...  ont 
signalé  la  fréquence  de  la  tuberculose  mammaire  dans  le  canton  de  Vaud;  en  Dane- 
mark, cette  localisation  est  souvent  observée. 

(2)  Mac  Fadyean.  Tubercular  mastitis  in  the  cow.  The  Journ.  of  comp.  Path.,  t.  II, 
1889,  p.  119. 
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produit,  en  quelques  cas  exceptionnels,  des  foyers  de  nécrose  et  de  ca- 
séification qui  subissent  une  lente  infiltration  calcaire. 

L’examen  histologique  des  néoformations  villeuses  du  sinus  galacto- 
phore  indique  qu’elles  sont  précédées  par  une  desquamation  épithéliale, 
accompagnée  d’une  infiltration  de  cellules  rondes  dans  la  couche  sous- 
muqueuse.  Les  villosités  sont  formées  d’un  tissu  de  granulations  identique 
à celui  des  bourgeons  charnus.  11  se  produit  à leur  sommet  une  nécrose 
des  éléments  qui  sont  déversés  dans  le  contenu  du  sinus.  Les  mêmes 
altérations  sont  constatées  dans  les  gros  conduits  lactifères. 

Le  lait  sécrété  par  la  glande  malade  est  plus  riche  en  eau  que  le  lait 
normal  ; il  ne  renferme  pas  trace  de  lactose  et  seulement  très  peu  de 
graisse  (Storch). 

i)  Centres  nerveux.  — En  outre  des  tuberculoses  vertébrales,  qui  pro- 
voquent la  compression  de  la  moelle,  on  rencontre  aussi  des  lésions  des 
méninges  et  des  centres. 

Les  tubercules  cérébraux,  caséeux  ou  calcaires,  siègent  le  plus  souvent 
sur  la  pie-mère,  au  niveau  des  hémisphères,  de  la  scissure  médiane,  du 
cervelet  et  du  bulbe.  Ils  envahissent  la  substance  nerveuse  et  ils  pénètrent 
dans  les  hémisphères  ou  dans  le  cervelet  (Gassner). 

Quand  la  tuberculose  s’est  généralisée  par  la  voie  sanguine,  ce  qui 
est  rare  chez  le  bœuf,  les  méninges  encéphaliques  sont  criblées  de 
fins  nodules  grisâtres,  développés  le  long  des  divisions  de  l’artère  syl- 
vienne.  On  les  retrouve  à la  surface  des  ventricules,  où  ils  apparaissent 
comme  de  petits  grains  de  sable  qui  soulèvent  la  séreuse.  Tous  ces  no- 
dules sont  riches  en  cellules  géantes,  mais  très  pauvres  en  bacilles 
(Nocard). 

La  moelle  est  plus  rarement  affectée  ; Galtier  trouve  la  substance 
grise  envahie,  au  niveau  du  renflement  lombaire,  par  un  amas  « de  gra- 
nulations tuberculeuses,  tranchant  par  leur  teinte  jaunâtre  et  leur  consis- 
tance crétacée  sur  l’aspect  de  la  substance  médullaire  ». 

j)  Œil.  — Dans  une  observation  de  Hess,  les  lésions  portent  sur  l'iris  et 
sur  la  choroïde  ; elles  consistent  dans  le  développement  de  petits  tuber- 
cules, avec  dépôt  fibrineux  sur  la  face  postérieure  de  l’iris  et  opacité  du 
cristallin. 

Edelmann  signale  l’envahissement  du  bulbe  par  un  tissu  néoformé 
Irès  vasculaire.  La  tumeur  est  constituée  par  une  masse  sarcomateuse, 
renfermant  plusieurs  cavernesentourées  d’une  capsule  fibreuse  résistante; 
les  plus  grosses  atteignent  le  volume  d’une  noisette  et  renferment  une 
matière  muco-purulente  ; les  plus  petites  ont  un  contenu  caséeux  et 
friable.  La  tumeur  réunit  la  choroïde  à l’iris,  au  corps  ciliaire  et  au  cris- 
tallin. La  cristalloïde  est  épaissie  la  lentille  comprimée  a pris  une  forme 
globuleuse  ; les  chambres  antérieure  et  postérieure  sont  effacées  par  re- 
foulement. Les  ganglions  sous-parotidiens  sont  volumineux  et  remplis  de 
foyers  tuoerculeux.  Il  n’existe  aucune  autre  localisation. 

Moncet  trouve  toutes  les  cavités  remplies  par  une  matière  caséeuse  mê- 


588 


TUBERCULOSE. 


lée  de  grains  calcaires,  semblable  à celle  qui  remplit  les  cavités  tubercu- 
leuses du  poumon  ou  du  foie.  Seul,  le  cristallin  est  encore  reconnais- 
sable. 

k)  Langue.  — L'organe  est  dur,  rigide,  noueux  ; la  coupe  montre  vers 
la  base,  dans  les  parties  voisines  de  la  muqueuse,  une  couche  de  tissu 
terme,  blanchâtre,  dans  lequel  l’examen  microscopique  révèle  de 
nombreux  follicules  tuberculeux,  très  riches  en  cellules  géantes  et  en 
bacilles  spécifiques. 

Dans  les  lésions  anciennes,  l’atrophie  des  foyers  est  complète  ; il  per- 
siste seulement  un  tissu  cicatriciel  fibreux  et  il  est  impossible  de  mettre 
les  bacilles  en  évidence. 

/)  Os.  — Les  lésions  consistent  en  une  ostéite  aiguë  ou  subaiguë,  avec 
ramollissement  du  tissu  spongieux.  Elles  siègent  le  plus  ordinairement 
sur  les  vertèbres,  les  côtes,  le  sternum  ; plus  rarement,  sur  les  os  du  crâne 
et  des  membres. 

Moulé  (1)  constate  l’envahissement  de  la  moelle  dans  l’humérus  du 
bœuf.  « L’os  paraît  normal  sur  la  coupe  ; mais  la  moelle  osseuse  est 
transformée,  dans  les  deux  tiers  inférieurs,  en  un  tissu  fibreux  dur,  extrê- 
mement résistant,  incrusté  de  nombreux  tubercules  d’un  jaune  roux,  cal- 
cifiés. en  partie.  Vers  l’extrémité  inférieure,  l’agglomération  de  tuber- 
cules est  parsemée  de  points  ramollis  contenant  un  pus  grisâtre,  sale,  peu 
riche  en  bacilles  de  Koch  ; ces  foyers  sont  situés  dans  la  substance  même 
de  l’os  qui  est  creusé  d’anfractuosités  nombreuses.  » 

Demeurisseet  Morel  (2)  rencontrent,  chez  une  vache,  des  foyers  caséeux 
jaunâtres,  crétacés,  dans  le  condyle  externe  de  l’extrémité  inférieure  du 
fémur. 

rn)  Articulations.  — Les  lésions  sont  celles  de  l’arthrite  aiguë.  La  syno- 
viale est  rosée,  tomenteuse  ou  envahie  par  des  noyaux  tuberculeux  ; la 
synovie  est  purulente,  trouble  et  épaisse  ; les  surfaces  articulaires  sont 
dénudées  et  anfractueuses.  Les  ligaments  et  les  tissus  périphériques  se 
montrent  enflammés,  ramollis  et  nécrosés. 

n)  Peau  et  muscles.  — Les  néoformations  se  développent  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané,  d’où  elles  pénètrent  parfois  dans  les  interstices 
intermusculaires.  Elles  consistent  en  la  présence  de  tumeurs  arrondies, 
ovoïdes  ou  aplaties,  dont  les  dimensions  varient  de  la  grosseur  d’un  pois 
à celle  d’une  noix.  Le  tissu  est  ferme,  homogène  de  couleur  blanc  jau- 
nâtre. Les  nodules,  enchâssés  dans  le  tissu  cellulaire,  restent  distincts  de 
la  peau  et  des  muscles. 

Les  lésions  pénètrent  en  quelques  cas  dans  les  interstices  musculaires 
ou  dans  le  tissu  cellulaire  intcrfasciculaire,  sous  forme  de  cordons  ou  de 
plaques,  constitués  par  des  agglomérats  de  petits  nodules.  Les  masses 

(1)  Moulé.  Tuberculose  de  In  moelle  osseuse  chez  un  bovidé.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de 
niéd.  vét.,  1890,  p.  212. 

(2)  Demeurisse  et  Morel.  Abcès  froid  chez  une  vache.  Bulletin  de  la  Soc.  de  méd.  vétér. 
pratique,  1895,  p.  287. 
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irrégulières  de  tissu  néoformé  renferment  souvent  des  foyers  caséeux. 

6)  Tuberculose  aiguë.  — Les  lésions  portent  à la  fois  sur  les  viscères 
et  sur  les  séreuses  ; elles  sont  insuffisamment  connues. 

Le  poumon,  congestionné,  volumineux,  est  infiltré  par  une  infinité  de 
tubercules  confluents,  gris,  de  consistance  charnue.  Le  foie,  la  rate,  les 
reins  présentent  des  lésions  analogues. 

Sur  les  séreuses,  on  constate  une  éruption  de  tubercules  de  môme 
forme  ; les  cavités  renferment  un  exsudât  liquide. 

§ 2.  — Mouton  et  chèvre. 

Les  lésions  affectent  tous  les  tissus  ; elles  diffèrent  de  celles  des 
bovidés  par  l’absence  habituelle  de  calcification. 

Dans  le  poumon , on  rencontre  des  masses  isolées  ou  conglo- 
mérées, grises  ou  jaunâtres,  renfermant  une  matière  caséeuse.  Les 
foyers  s’entourent  d'une  coque  fibreuse  isolante  et  ils  s’atrophient 
peu  à peu,  ou  bien  le  contenu  se  ramollit  et  se  vide  dans  une 
bronche.  En  quelques  cas,  il  existe  des  foyers  lobaires  de  pneu- 
monie caséeuse,  creusés  de  cavernes  remplies  d’une  sorte  de  mor- 
tier blanchâtre,  très  riche  en  bacilles  de  Koch.  Parfois  enfin,  avec 
de  vieilles  lésions  caséifiées,  on  trouve  le  parenchyme  infiltré  d’un 
nombre  incroyable  de  fines  granulations  grises,  homogènes,  à demi 
transparentes. 

Les  ganglions,  hypertrophiés,  renferment  des  foyers  caséeux  et 
parfois  des  grains  calcaires.  Le  foie,  la  rate  présentent  des  altéra- 
tions analogues  ; la  muqueuse  de  Y intestin  est  creusée  par  des 
ulcérations  spécifiques  (Thomassen).  Les  séreuses  sont  également 
envahies. 

Chez  le  mouton,  Rasmussen  a rencontré  des  foyers  tuberculeux 
dans  les  vertèbres  dorsales  et  lombaires. 

§ 3.  — Cheval. 

Les  lésions  portent  principalement  sur  le  poumon  et  sur  les  vis- 
cères abdominaux;  elles  diffèrent  notablement  dans  leur  aspect  de 
celles  qui  sont  observées  chez  les  bovidés  (1). 

Au  début,  la  coupe  du  poumon  montre  une  multitude  de  points 
blanc  sale,  réunis  en  traînées  qui  dessinent  des  arborisations  irré- 
gulières ; leur  tissu  est  ferme  et  homogène;  le  tissu  conjonctif  qui 
limite  les  néoformations  ne  paraît  pas  modifié.  Ces  foyers  sont 
extrêmement  riches  en  bacilles  spécifiques. 

(1)  « La  tuberculose  du  cheval,  dit  Koch,  tient  le  milieu  entre  la  tuberculose  des  bo- 
vidés et  celle  de  l'homme.  » 
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A une  période  plus  avancée,  les  altérations  sont  plus  apparentes 
et  leurs  caractères  se  modifient.  Tantôt  on  rencontre  des  nodosités 
arrondies,  du  volume  d’un  grain  de  chènevis,  d’un  pois  ou  d’une 
noisette,  disséminées  assez  régulièrement  dans  la  totalité  des 
lobes  ; les  tumeurs  sont  formées  d’une  paroi  fibreuse,  épaisse 
et  résistante,  et  d’un  contenu  ramolli,  caséeux,  très  riche  en 
bacilles.  En  d’autres  cas,  on  trouve  une  infiltration  générale, 
d’apparence  sarcomateuse,  répartie  sous  forme  de  tumeurs  de 
dimensions  variables  ou  étendue  à la  quasitotalité  des  lobes.  Ces 
lésions,  constituées  par  des  agglomérats  de  follicules  tuberculeux, 
ne  provoquent  aucune  réaction  inflammatoire  dans  leur  voisinage  ; 
les  vésicules,  comprimées  et  en  partie  affaissées,  restent  encore 
perméables;  les  foyers  n’ont  aucune  tendance  à la  caséification; 
à l’examen  histologique,  ils  se  montrent  riches  en  cellules  géantes 
et  très  pauvres  en  bacilles.  Sous  une  autre  forme  encore,  les 
lésions  tuberculeuses  affectent  les  caractères  d’une  pneumonie 
caséeuse  à foyers  multiples,  avec  dilatations  bronchiques  et 
cavernes  résultant  de  la  fonte  du  tissu  et  de  son  envahissement 
par  des  germes  étrangers.  Dans  tous  les  cas,  les  ganglions 
bronchiques  sont  envahis  prématurément;  ils  sont  volumineux, 
remplis  de  tubercules  miliaires,  ou,  plus  souvent,  caséeux  et 
ramollis. 

La  muqueuse  respiratoire  montre  en  quelques  cas  des  ulcéra- 
tions au  niveau  des  grosses  bronches,  de  la  trachée,  du  larynx  et, 
très  rarement,  de  la  pituitaire. 

Lors  de  tuberculose  abdominale,  les  accidents  sont  localisés  ou 
étendus  à plusieurs  viscères  et  aux  masses  ganglionnaires.  Les 
ganglions  sous-lombaires  sont  transformés  en  une  tumeur  volu- 
mineuse, étendue  parfois  du  diaphragme  au  bassin  ; ils  forment 
une  masse  irrégulière,  bosselée,  uniformément  résistante  ou 
creusée  de  foyers  caséeux  ramollis;  les  ganglions  du  bord  con- 
cave de  l’intestin  grêle  sont  hypertrophiés  et  caséeux.  La  rate  est 
augmentée  de  volume  et  farcie  de  tumeurs  blanches,  arrondies, 
fermes,  rarement  caséeuses,  du  volume  d’une  noisette  à celui  d’une 
pomme.  Le  foie  est  quelquefois  envahi  par  des  tumeurs  semblables 
à celles  de  la  rate  ; on  rencontre  sur  la  coupe  les  traces  d’une 
cirrhose-porte  de  forme  particulièrement  intéressante.  Sur  Y intestin, 
on  trouve  des  tumeurs  polypeuses,  épaisses,  molles,  ou  des  ulcéra- 
tions plus  ou  moins  étendues,  isolées  ou  confluentes  ; ces  lésions 
siègent  au  niveau  des  organes  lymphatiques,  principalement  sur 
les  plaques  de  Peyer  de  l’iléon. 


LÉSIONS. 


591 


Séreuses  (1).  — Les  lésions  sont  tout  analogues  à celles  de  la  « Perl- 
sucht  » des  bovidés.  Elles  se  développent  sur  la  plèvre,  le  péricarde,  le 
péritoine,  les  mésentères,  sous  la  forme  de  noyaux  saillants,  isolés  ou  con- 
glomérés, du  volume  d’un  grain  de  mil  à celui  d’une. noix,  caséeux  à leur 
centre.  En  d’autres  cas,  on  rencontre  une  infiltration  en  plaques  de  la  sé- 
reuse; le  derme,  épaissi,  est  criblé  de  foyers  caséeux  confluents. 

Ganglions.  — En  outre  des  altérations  des  ganglions  cavitaires,  on  cons- 
tate aussi  l’envahissement  des  ganglions  périphériques  (pharyngiens,  sous- 
glossiens,  cervicaux...)  ; les  organes  sont  volumineux,  simplement  infiltrés 
ou  parsemés  de  foyers  caséeux. 

Os.  — Wolff  et  Ilandel  observent  une  ostéite  tuberculeuse  étendue 
à trois  vertèbres  dorsales,  avec  périostite  ossifiante  et  séquestre  caséeux 
d’une  côte.  Mac  Fadyean  constate  des  lésions  analogues  sur  une  vertè- 
bre dorsale. 

Peau  et  muscles.  — Cadiot  (2)  rapporte  un  exemple  de  tuberculose  cuta- 
née et  de  cirrhose  musculaire  tuberculeuse.  Sous  la  peau,  on  trouve  de  nom- 
breuses petites  tumeurs,  isolées  ou  confluentes,  disséminées  dans  la  cou- 
che conjonctive  ; les  tumeurs  sont  arrondies,  de  consistance  fibreuse,  du 
volume  d’un  gros  pois  à celui  d’un  jaune  d’œuf  En  nombre  de  régions, 
« les  muscles  ont  perdu  leur  coloration  normale  pour  devenir  grisâtres 
et  leur  consistance  molle  pour  acquérir  plus  de  fermeté.  Ils  sont  parcourus 
par  des  bandes  blanches  et  nacrées,  s’épaississant  par  places  pour  donner 
naissance  à de  petits  nodules  brillants.  Parallèles  aux  fibres  musculaires, 
ces  bandes  se  divisent  et  se  subdivisent  dans  la  profondeur  des  muscles, 
en  se  réunissant  de  diverses  façons  pour  cloisonner  le  tissu.  Leur  dispo- 
sition est  telle  que,  sur  une  surface  de  section,  perpendiculaire  à la  di- 
rection de  leurs  fibres,  les  muscles  apparaissent  segmentés  par  elles  en 
îlots  de  forme  polygonale...  Des  granulations  tuberculeuses,  discrètes  et 
de  petite  taille,  sont  situées  au  milieu  des  bandes  scléreuses.  » 

§ 4.  — Porc. 

Chez  le  porc,  l’inoculation  tuberculeuse  s'opère  à peu  près 
exclusivement  par  les  voies  digestives  et  celles-ci  sont  surtout 
affectées.  Dans  les  formes  aiguës  ou  subaiguës,  la  généralisation 
esta  peu  près  constante. 

Les  lésions  sont  souvent  limitées  à quelques  points  du  tube 
digestif.  On  rencontre  ainsi  des  ulcères  tuberculeux  du  pharynx, 
des  tubercules  caséeux  dans  les  amygdales,  dans  les  ganglions  sous- 
glossiens,  pharyngiens  et  cervicaux.  Les  ganglions  envahis  sont 

(1)  Mac  Fadyean.  Equine  tuberculosis.  The  Journal  of  comp.  Pathol,  and  Therap  t V 
1892,  p.  246;  t.  IX,  1896,  p.  190. 

(2)  Cadiot,  Gilbert  et  Roger.  Sue  Ici  cirrhose  musculaire  tuberculeuse.  Comptes  rendus 
du  3e  congrès  de  la  tuberculose,  1894,  p.  464. 
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volumineux,  indurés,  noueux  ; leur  tissu  crie  sous  l’instrument 
tranchant;  çà  et  là,  on  voit  de  petits  îlots,  de  teinte  jaune,  renfer- 
mant du  pus  ou  de  la  matière  caséeuse.  Les  ganglions  superficiels 
sont  parfois  abcédés  et  fistuleux.  Les  bacilles,  très  rares  ou  réfrac- 
taires à la  coloration,  sont  difficilement  décelés  par  l’examen 
direct  et  l’inoculation  seule  démontre  leur  présence.  Ces  lésions 
discrètes  correspondent  à la  scrofulose  des  anciens  auteurs,  à 
laquelle  étaient  rattachées  les  arthrites  et  les  ostéites  tuberculeuses. 

En  d’autres  cas,  les  altérations  sont  plus  étendues.  Il  existe  sur 
Y intestin  des  ulcérations,  des  tubercules  miliaires  ou  des  plaques 
infiltrées,  au  niveau  de  l’intestin  grêle  et  du  cæcum.  Le  foie  est 
envahi  presque  toujours;  il  montre  des  granulations  miliaires, 
jaunes,  caséeuses,  ou  des  nodosités  arrondies,  tantôt  homogènes  et 
d’apparence  sarcomateuse  ou  fibreuse,  tantôt  caséeuses  et  ramollies. 
Les  ganglions  mésentériques  et  sous-lombaires  sont  toujours 
affectés. 

Le  poumon  présente  des  granulations  miliaires,  grises  et  trans- 
lucides ou  jaunâtres  et  opaques,  et  des  foyers  à parois  fibreuses 
et  à contenu  caséeux  du  volume  d’un  pois  ou  d’une  noix.  En  d’au- 
tres cas,  il  existe  des  blocs  de  pneumonie  caséeuse.  Les  ganglions 
bronchiques  et  médiastinaux  sont  atteints. 

Les  séreuses  montrent  une  éruption  de  granulations  rosées,  analogue 
à ce  que  l’on  observe  chez  les  bovidés.  Les  centres  nerveux,  Y utérus , 
le  testicule , les  articulations. ..  sont  rarement  affectés.  Par  contre,  les  os 
sont  assez  souvent  atteints  au  niveau  des  côtes,  des  vertèbres,  du  bassin, 
des  extrémités  articulaires  (1). 

La  tuberculose  des  muscles  est  plusieurs  fois  signalée  (2)  ; les  lésions  sont 
limitées  ou  étendues  à toute  une  région  ; leur  aspect  varie  suivant  le  mode 
de  répartition  des  foyers.  On  rencontre  ainsi  des  nodules  arrondis,  isolés, 
du  diamètre  d’une  lentille  ou  d’un  pois,  constitués  par  une  coque  fibreuse 
renfermant  un  détritus  caséeux  sec  ; en  d'autres  cas,  le  tissu  musculaire 
est  parsemé  d’une  quantité  considérable  de  tubercules  blanc  grisâtre, 
irrégulièrement  confluents,  formés  d’une  coque  résistante  et  d’un  centre 
ramolli  ou  calcifié;  sous  une  autre  forme  enfin,  on  constate  une  trans- 
formation complète  du  muscle  en  un  tissu  résistant,  de  teinte  gris  jaune, 

(1)  Borgeaud.  Tuberculose  clés  os  chez  le  porc.  Bulletin  de  la  Soc.  des  vétérin.  vaudois, 
1896,  p.  96. 

(2)  Moulé.  Tuberculose  musculaire  chez  le  porc.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd. 
vét.,  1889,  p.  457.  — Strôse.  Embolische  Musheltuberculose  bei  einem  Schweine.  Zeitschr. 
fur  Fleisch-  und  Milchhyg.,  t.  V,  1894,  p.  52.  — Stewart  Stockmann.  Tuberculous  lésions 
in  the  muscles  of  a pig.  The  Veterinarian,  1895,  p.  289.  Tuberculosis  of  muscle  in  the 
pig.  I d. , 189G,  p.  213.  — Winter.  Muskeltuberkulose  beim  Schwein.  Zeitschr.  fur  Fleisch  - 
und  Milchhyg.,  t.  Vil,  1897,  p.  72. 
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dont  la  coupe  rappelle  l’aspect  de  la  mamelle  sclérosée;  le  tissu  muscu- 
laire est  atrophié  par  compression  ; d’innombrables  foyers,  caséeux  ou 
calcifiés,  sont  disséminés  au  sein  du  tissu  fibreux  néoformé. 


§ S.  — Chien  et  chat. 

Les  altérations  sont  rarement  limitées  à un  seul  organe;  il  existe 
presque  toujours  des  localisations  multiples  sur  divers  appareils. 
Le  poumon  est  atteint  dans  les  trois  quarts  des  cas  environ,  la  plèvre 
dans  les  deux  tiers,  le  foie  dans  la  moitié,  et,  moins  souvent,  les 
reins,  le  péritoine,  la  rate,  les  mésentères,  le  cœur... 

Dans  le  poumon , les  lésions  se  présentent  tantôt  sous  la  forme 
de  tubercules,  conglomérés  en  amas  plus  ou  moins  volumineux, 
tantôt  sous  celle  d’une  broncho-pneumonie  lobulaire  ou  lobaire. 
Les  masses  tuberculeuses,  disséminées  en  îlots  irréguliers  dans 
toutes  les  régions,  subissent  une  transformation  fibreuse  ou  se 
ramollissent  et  s’ouvrent  dans  une  bronche.  Les  foyers  tubercu- 
leux qui  ont  évolué  rapidement  sont  constitués  « par  une  accumu- 
lation de  cellules  embryonnaires  détruisant  le  parenchyme  et  ayant 
une  grande  tendance  à se  nécroser.  En  de  nombreux  points,  sur- 
tout autour  des  cavernules,  ces  cellulessont  nécrosées  et  présentent 
une  teinte  brunâtre.  Dans  les  couches  plus  rapprochées  delà  péri- 
phérie, le  parenchyme  pulmonaire,  dont  les  vaisseaux  sont  envahis 
et  oblitérés,  est  infiltré  d’éléments  ronds  à noyau  volumineux;  par 
places,  on  distingue  des  cellules  accolées  qui  tendent  à se  fusion- 
ner de  façon  à former  des  cellules  géantes.  On  ne  voit  que  de  rares 
éléments  évoluer  avec  le  type  épithélioïde  (1)  ».  Exceptionnellement, 
on  rencontre  des  foyers  de  pneumonie  caséeuse,  constitués  par  un 
tissu  résistant,  de  couleur  gris  rosé,  présentant  des  points  ramollis 
multiples. 

A un  degré  avancé,  le  tissu  hépatisé  est  creusé  de  nombreuses 
cavernes,  cloisonnées,  anfractueuses,  reliées  entre  elles  ou  commu- 
niquant avec  les  bronches;  elles  renferment  un  pus  liquide,  visqueux, 
mélangé  de  fragments  de  tissu  nécrosé. 

On  trouve  encore,  avec  des  lésions  de  divers  âges,  des  altérations 
secondaires  de  bronchite  et  de  bronchiectasie,  de  pneumonie 
interstitielle  et  d’emphysème.  Gadiot  (2)  signale  la  présence,  sur  la 
muqueuse  des  bronches,  de  la  trachée  et  du  larynx,  de  végétations 


(1)  Cadiot,  Gilbert  et  Roger.  Note  stir  la  tuberculose  du  chien.  C.  R.  de  la  Soc.  de 
biologie,  1891,  p.  20. 

(2)  Cadiot.  Tuberculose  scléreuse  végétante  des  bronches , de  la  trachée  et  du  larynx. 
Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1893,  p.  383. 

Nocard  et  Leclaisciie.  — 2e  édit. 
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d’apparence  papillomateuse,  constituées  par  une  trame  libreuse 
infiltrée  d’éléments  embryonnaires  et  par  des  follicules  tuberculeux. 

La  pleurésie  tuberculeuse  sèche  est  indiquée  au  début  par  un 
exsudât  fibrineux,  plus  tard  par  des  adhérences  néomembraneuses. 
11  existe  le  plus  souvent  un  épanchement,  unilatéral  ou  bilatéral, 
séreux  et  clair  ou  épais  et  purulent.  Si  le  liquide  est  abondant,  le 
poumon  refoulé  est  affaissé  et  splénisé.  La  plèvre  pariétale  et  le 
médiastin  sont  surtout  affectés;  la  séreuse  est  épaissie,  recouverte 
de  granulations  arrondies,  de  villosités  et  de  végétations  sarcoma- 
teuses. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux,  confondus  en  une 
masse  unique  ; leur  tissu  hypérémié,  d’apparence  charnue  ou 
fibreuse,  renferme  des  foyers  caséeux,  ramollis  ou  crétacés.  Parfois, 
les  ganglions  médiastinaux,  envahis  en  même  temps,  forment  une 
masse  considérable  qui  remplit  en  partie  le  thorax. 

La  péricardite  tuberculeuse,  ordinairementassociée  à la  pleurésie, 
est  sèche  ou  exsudative.  Elle  est  indiquée  sous  la  première  forme 
par  une  symphyse  cardiaque  plus  ou  moins  complète,  avec  épais- 
sissement de  la  séreuse  ; dans  la  seconde,  par  un  exsudât  séro- 
fibrineux ou  hémorragique. 

Dans  le  myocarde  (Jensen,  Gadiot),  les  conglomérats  tubercu- 
leux infiltrent  les  parois  des  ventricules  ou  des  oreillettes,  la  cloison 
interventriculaire  et  les  valvules;  ils  forment  des  saillies  irrégu- 
lières, de  couleur  blanchâtre,  constituées  par  un  tissu  de  consis- 
tance fibreuse.  Eber  trouve  les  parois  de  ïaorle  épaissies  sur  une 
longueur  de  cinq  centimètres,  au  niveau  de  la  crosse;  les  altérations 
portent  sur  les  tuniques  adventice  et  moyenne,  qui  renferment 
quelques  foyers  d’apparence  lardacée. 

Lors  de  tuberculose  abdominale,  les  altérations  sont  étendues 
à la  séreuse  et  à la  plupart  des  viscères  ou  limitées  à quelques  points. 
Le  péritoine  est  atteint  plus  rarement  que  la  plèvre;  il  présente  des 
néoformations  isolées,  de  dimensions  variables,  ou  une  éruption 
miliaire  généralisée.  Les  mésentères  et  l’épiploon,  affectés  de 
préférence,  sont  épaissis  et  transformés  en  des  masses  fibreuses 
volumineuses  ou  revêtus  par  un  tapis  de  granulations  perlées 
ou  de  tubercules  miliaires.  Les  ganglions  mésentériques  et  ceux 
du  bord  concave  de  l’intestin  grêle  sont  hypertrophiés  et  tu- 
berculeux. Rarement  il  existe  des  altérations  de  Yintestin,  sous  la 
forme  de  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer,  de  nodosités  sous-mu- 
queuses ou  d’ulcérations  disséminées  sur  l’intestin  grêle  et  sur  le 
cæcum.  La  tuberculose  du  foie  est  décelée  parla  présence  de  foyers 
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gris  jaunâtre,  du  volume  d’une  tête  d'épingle  à celui  d'une  noix, 
formés  par  un  tissu  homogène  ou  ramollis  dans  leur  partie  cen- 
trale; l'organe  envahi  acquiert  des  dimensions  énormes  (poids  de 
2-3  kilos).  La  rate  et  le  pancréas,  rarement  atteints,  montrent  des 
loyers  petits  et  peu  nombreux.  Le  rein  présente  soit  des  tuber- 
cules disséminés,  soit  des  dégénérescences  caséeuses  ou  lardacées 
massives;  Jensen  signale  l’extension  au  bassinet,  avec  ulcération  de 
la  muqueuse. 

Les  organes  génitaux  sont  exceptionnellement  affectés.  Jensen  rencon- 
tre chez  le  chien  de  petits  tubercules  calcifiés  dans  le  testicule  et  sur  la 
tunique  vaginale  ; Cadiot  trouve  la  prostate  caverneuse  et  remplie  d'îlols 
tuberculeux  ramollis.  Cramer  voit  Y ovaire  envahi  chez  une  chienne  ; Jensen 
rencontre  un  cas  de  tuberculose  de  Y utérus  chez  une  chatte  ; l’organe 
renferme  un  liquide  purulent;  ses  parois  sont  épaissies,  infiltrées  de  cel- 
lules lymphatiques,  au  milieu  desquelles  on  Rencontre  quelques  bacilles. 

Dans  les  centres  nerveux  (1),  les  tubercules  à divers  degrés  de  dévelop- 
pement sont  répartis  à la  surface  du  cerveau  ou  pénètrent  dans  les 
centres  en  suivant  les  gaines  vasculaires. 

Dans  la  tuberculose  aiguë,  les  viscères  sont  farcis  de  tubercules  gris 
miliaires  (granulie).  Tous  les  parenchymes  sont  congestionnés  et  friables. 
Dans  le  poumon,  les  amas  de  tubercules  confluents  forment  des  blocs 
irréguliers  d’hépatisation  ; dans  le  foie  et  dans  la  rate,  les  tubercules  appa- 
raissent à la  surface  sous  la  forme  de  taches  grises,  à peine  visibles  à l’œil 
nu.  Cadiot  (2)  décrit  deux  cas  de  septicémie  tuberculeuse  (baeillémie) 
sans  tubercules  appréciables.  Le  foie  est  congestionné,  de  teinte  jaunâtre; 
la  rate,  hypertrophiée,  molle,  offre  les  caractères  de  la  rate  lymphadé- 
nique.  Les  bacilles  pullulent  dans  les  tissus. 


§ G.  — Oiseaux. 

Les  lésions  siègent  de  préférence  sur  les  organes  abdominaux. 
Le  foie  est  toujours  envahi;  il  se  montre  volumineux,  parsemé  de 
granulations  tuberculeuses  différentes  quant  à leur  aspect  ; tantôt 
on  trouve  de  petites  nodosités,  dures,  blanches  ou  jaunâtres,  du 
volume  d’un  grain  de  mil  ou  d’un  pois,  ou  encore  de  grosses  tumeurs 
arrondies,  fibreuses,  homogènes  ou  ramollies  à leur  centre,  du 
volume  d une  noisette  ou  d'une  noix  ; tantôt  on  observe  un  fin 
piqueté  blanchâtre,  constitué  par  de  très  petits  foyers  extrême- 

(1)  Nocard.  Tuberculose  cérébrale  chez  un  chien.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd. 
vétér.,  1894,  p.  544.  — Cadiot.  Id.  Id. , p.  546. 

(2)  Cadiot.  Forme  septicémique  de  la  tuberculose  chez  le  chien.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vétér.,  1896,  p.  839. 
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ment  nombreux  ; enfin  on  rencontre  aussi  des  granulations  grises 
et  translucides,  analogues  à celles  de  la  granulie.  Le  tissu  du  foie 
est  devenu  friable;  des  déchirures  se  produisent  parfois  qui  causent 
une  hémorragie  rapidement  mortelle. 

La  rate , presque  aussi  souvent  atteinte  que  le  foie,  est  infiltrée 
de  fines  granulations  blanchâtres  ou  de  tubercules  confluents, 
formant  une  masse  blanc  jaunâtre,  friable  et  caséeuse  ou  résistante 
et  fibreuse.  L 'intestin  présente  des  ulcérations  de  la  muqueuse;  des 
agglomérats  tuberculeux  infiltrent  les  parois  épaissies  ou  forment 
des  bourgeons  volumineux  qui  obstruent  le  canal.  Les  ganglions 
de  la  cavité  abdominale  acquièrent  des  dimensions  considérables; 
ils  forment  une  masse  du  volume  d’un  œuf  ou  d’une  pomme  qui 
refoule  et  comprime  tous  les  organes. 

Le  poumon  est  exceptionnellement  frappé  ; il  présente  des  granu- 
lations grises  disséminées,  de  petits  foyers  arrondis  ou  des  blocs 
irréguliers  de  dégénérescence  caséeuse.  Les  reins,  les  ovaires,  les 
sacs  aeriens,  le  péricarde,  le  myocarde...  sont  rarement  affectés. 
Par  contre,  les  lésions  articulaires  sont  fréquentes  ; elles  consistent 
en  une  inflammation  chronique  de  la  séreuse,  avec  ostéite  des  têtes 
articulaires  et  ankylosés  multiples. 

L’étude  histologique  des  lésions  viscérales  montre  quelques 
particularités  intéressantes  (1).  Dans  le  foie,  les  tubercules  sont 
constitués  par  des  amas  de  cellules  rondes  et  épithélioïdes  qui 
limitent  une  masse  centrale,  formée  de  détritus  et  de  blocs  hyalins, 
infiltrée  de  matière  amyloïde.  La  dégénérescence  frappe  les 
cellules  hépatiques  qui  subissent  d’abord  une  transformation 
granulo-graisseuse.  L’infiltration  amyloïde  est  également  observée 
dans  les  parois  de  l’intestin  ; mais,  au  contraire  de  ce  que  l'on 
constate  dans  le  foie,  elle  porte  exclusivement  sur  le  tissu  conjonctif 
et  les  éléments  glandulaires  restent  intacts.  (Kitt.) 

Les  bacilles  abondent  dans  toutes  les  lésions  ; on  les  trouve  en 
touffes  ou  en  amas  feutrés,  parfois  si  épais  qu  ils  masquent  la  dis- 
position des  éléments  anatomiques. 

(1)  Kitt.  Amyloide  Infiltration  bel  der  Tuberculose  des  Geflügels.  Deutsche  Zeitschr. 
fur  Thiermed.,  t.  IX,  1883,  p.  174.  — Sibley.  Tuberculose  bel  Vogelii.  Archiv  für  pathol. 
Anat.,  t.  CXVI,  1889,  p.  108.  — Cadiot,  Gilbert  et  Roger.  Noie  sur  l'anatomie  patholo- 
gique de  la  tuberculose  chez  la  poule  et  le  faisan.  C.  11.  de  la  Soc.  de  biologie,  1890, 
p.  54 2. 
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III.  — Diagnostic. 

§ 1.  — Diagnostic  sur  l'animal  vivant. 

a)  Bovidés.  --  L’étude  des  symptômes  de  la  tuberculose  bovine 
permet  de  prévoir  toutes  les  difficultés  du  diagnostic  clinique. 
Si  certaines  formes  peuvent  être  reconnues  sûrement,  beaucoup 
d’autres  seront  soupçonnées  seulement  ou  resteront  méconnues. 
Par  contre,  d’autres  méthodes  de  diagnostic  sont  actuellement 
connues  qui  permettront  de  suppléer  aux  incertitudes  des  données 
cliniques  ; l’examen  microbiologique  et  l’inoculation  des  produits 
pathologiques,  l’utilisation  des  propriétés  révélatrices  de  la  tubercu- 
line constituent  des  modes  à la  fois  pratiques  et  sûrs  du  diagnostic 
expérimental. 

I.  Diagnostic  clinique.  — Dans  les  nombreuses  régions  où  la 
tuberculose  est  enzootique,  et  surtout  dans  les  étables  infectées,  la 
maladie  devra  être  systématiquement  recherchée  alors  que  des 
accidents  chroniques  sont  observés  dont  la  nature  n’apparaît  pas 
évidente.  Même  en  l’absence  de  troubles  nettement  définis,  la  sus- 
picion sera  légitime  à l’égard  des  adultes  qui  maigrissentsans  cause 
appréciable  ou  qui  se  montrent  « durs  à l’engraissement  » ; l’in- 
fection sera  plus  probable  encore  chez  les  jeunes  animaux  qui  restent 
maigres,  avec  « un  mauvaispoil  »,  et  dontla  croissance  est  retardée. 
Dans  les  mêmes  conditions,  les  premiers  signes  seront  facilement 
interprétés  ; la  toux,  la  nymphomanie  chez  les  vaches,  le  mauvais 
état  des  poils,  l’essoufflement  pendant  le  travail...  sont  autant 
d'indications  précieuses. 

La  présence  de  tuméfactions  des  ganglions  rétro-pharyngiens, 
parotidiens,  préscapulaires,  précruraux,  possède  une  signification 
plus  précise  encore,  qui  devient  presque  absolue  alors  qu  elle 
coïncide  avec  un  mauvais  état  général  (1). 

Le  diagnostic  des  diverses  localisations  comporte  des  indications 
spéciales  à chacune  d’elles. 

1.  Tuberculose  thoracique.  — La  toux  persistante,  quinteuse, 
sifflante,  constitue  l’un  des  premiers  signes.  Dès  que  les  lésions 
pulmonaires  et  pleurales  sont  étendues,  l’auscultation  donne 
quelques  indications  ; la  constatation  du  frottement  pleural,  la 
rudesse  du  murmure  respiratoire,  la  présence  de  râles  sibilants 
tendent  à préciser  le  diagnostic.  A une  période  plus  avancée  encore, 

(I)  Voy.  Godbille.  Tuberculose  ganglionnaire  des  bovidés.  Recueil  de  médecine  vétér. 

, 1895,  p.  529. 
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les  signes  locaux,  comme  la  toux,  le  jetage,  la  submatité  à la  per- 
cussion, les  râles  bronchiques  à l'auscultation,  fournissent  des 
indications  suffisantes. 

Il  n’est  cependant  aucun  de  ces  symptômes  qui  possède  une  va- 
leur diagnostique  absolue  et  le  diagnostic  différentiel  présente  de 
réelles  difficultés.  Parmi  les  altérations  qui  simulent  de  plus  près 
la  tuberculose  thoracique  figurent  la  péripneumonie,  la  bronchite 
vermineuse,  l’échinococcose  pulmonaire,  les  tumeurs  du  médiastin 
ou  du  poumon... 

La  péripneumonie  est  différenciée,  dans  les  formes  aiguë  ou  sub- 
aiguë, par  l’hyperthermie  constante,  la  faiblesse  de  la  toux,  retenue 
et  douloureuse,  la  sensibilité  des  parois  costales,  la  répartition 
ordinairement  régulière  de  la  zone  de  matité.  La  différenciation  est 
plus  difficile  ou  impossible  lors  de  la  présence  de  séquestres  dans 
la  péripneumonie  chronique,  et  l’on  retrouve  dans  ce  cas  tous  les 
signes  stéthoscopiques  de  la  tuberculose.  Alors  que  les  renseigne- 
ments obtenus  légitiment  la  suspicion  de  péripneumonie  ancienne, 
il  importe  de  réserver  le  diagnostic  et  de  recourir  à l’expérimenta- 
tion. Encore  convient-il  de  rappeler  que  les  deux  affections  peuvent 
coexister  et  que  la  constatation  certaine  de  l’une  n’implique  nulle- 
ment l’absence  de  l’autre. 

La  bronchite  vermineuse  frappe  surtout  les  veaux,  tandis  qu’elle 
n'atteint  qu’exceptionnellement  les  adultes;  de  plus,  elle  apparaît 
toujours  sous  une  forme  nettement  enzootique.  La  toux  est  forte, 
sonore,  quinteuse,  avec,  parfois,  des  accès  passagers  de  suffoca- 
tion; elle  est  accompagnée  d’expectoration,  suivie  delà  déglutition 
des  crachats  arrivés  dans  l’arrière-bouche,  et  d’un  jetage  muco- 
purulent  qui  renferme  des  strongles  adultes  et  des  embryons.  L’état 
général  n’est  pas  altéré  et  il  n’y  a pas  de  réaction  fébrile. 

La  présence  â'échinocoques  dans  le  poumon  (1)  provoque  des 
troubles  alarmants;  la  respiration  est  pénible,  accélérée  ; la  toux, 
faible  au  début,  devient  forte,  quinteuse  et  très  fréquente.  On  per- 
çoit, à l’auscultation,  des  râles  bronchiques  et,  à certains  moments, 
un  bruit  de  gargouillement  intense.  Le  diagnostic  différentiel  est 
facile  presque  toujours  ; l’échinococcose  est  spéciale  à certaines 
régions;  elle  sévit  sur  tous  les  animaux  placés  dans  certains  her- 
bages (toux  de  pâture),  quelque  temps  après  la  mise  en  pâture;  les 
symptômes  apparaissent  vers  le  mois  de  juin;  ils  s’aggravent  pen- 

(1)  Hartenstein.  La  tuberculose  bovine  et  la  pseudo-tuberculose.  Bulletin  de  la  Soc. 
centr.  de  méd.  vétéi’.,  1888,  p.  323.  — Carsten  Harms.  Erfahrungen  übèr  limderkrank- 
heiten , p.  129. 
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dani  un  ou  deux  mois,  pour  s’atténuer  pendant  les  mois  d’hiver 
et  disparaître  au  printemps. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  thoracique  est  impossible  clini- 
quement en  nombre  de  circonstances.  Des  lésions  étendues  de  la 
plèvre,  du  péricarde,  du  médiastin,  des  ganglions,  restent  absolu- 
ment muettes  ; dans  le  poumon,  les  foyers  peu  étendus,  les  loca- 
lisations dans  les  régions  antérieures...  demeurent  méconnus  ou 
sont  soupçonnés  seulement. 

2.  Tuberculose  abdominale.  — Les  troubles  constatés  n’ont  pas 
de  signification  précise  ; on  ne  peut  avoir  que  des  probabilités 
quant  à l’existence  de  la  tuberculose.  Le  météorisme  fréquent,  alors 
qu’il  n’est  pas  provoqué  par  une  altération  évidente  des  organes 
digestifs,  est  lié  presque  toujours  à la  présence  des  masses  tuber- 
culeuses. Alors  que  la  tuberculose  du  médiastin  détermine  à la  fois 
un  météorisme  intense  et  un  retard  de  la  rumination,  la  tuberculose 
abdominale  ne  produit  que  du  météorisme  peu  accusé  et  elle  n’em- 
pêche pas  la  rumination.  (Guittard.) 

La  palpation  de  l’abdomen,  au  niveau  du  bord  libre  des  fausses 
côtes,  permet,  en  quelques  cas,  de  percevoir  les  végétations  périto- 
néales; l’exploration  rectale  rend  appréciables  les  altérations  des 
ganglions  sous-lombaires,  du  péritoine  et  de  toute  la  région  abdo- 
minale postérieure. 

3.  Tuberculose  ganglionnaire.  — L'extension  des  lésions  aux 
ganglions  périphériques  est  reconnue  par  l'exploration  directe.  La 
lymphaclénie  vraie  est  tout  exceptionnelle  ; dans  ce  cas,  les  gan- 
glions restent  mous  et  ne  s’abcèdent  jamais,  alors  que  les  gan- 
glions tuberculeux  deviennent  durs,  fibreux,  et  qu’ils  renferment  des 
foyers  suppurés  ou  caséeux.  L'envahissement  des  ganglions  intra- 
cavitaires est  indiqué  par  des  troubles  fonctionnels  ; les  arrêts  fré- 
quents de  la  rumination,  accompagnés  de  météorisme,  le  gonflement 
des  jugulaires  feront  soupçonner  une  compression  de  l’œsophage 
ou  des  oreillettes  par  les  ganglions  médiastinaux  et  bronchiques  ; 
les  indigestions  intermittentes,  accompagnées  de  diarrhée  et  d'a- 
maigrissement, portent  à rechercher  la  tuberculose  des  ganglions 
mésentériques.  Le  diagnostic  sera  rendu  plus  probable  si  les  gan- 
glions superficiels  sont  eux-mêmes  envahis  ; d’autre  part,  le  toucher 
rectal  permettra  d’explorer  la  voûte  sous-lombaire. 

Les  adénites  tuberculeuses  externes  sont  décelées  par  des  tumeurs 
arrondies,  élastiques  ou  uniformément  résistantes,  sans  bosselures, 
rarement  fluctuantes,  mobiles  sous  la  peau.  L 'actinomycose  de  la 
région  de  la  gorge  est  exprimée  par  des  tumeurs  mal  délimitées, 
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adhérentes  à la  peau  et  aux  tissus  sous-jacents,  souvent  abcédées  et 
envahies  par  des  trajets  fistuleux.  Au  niveau  des  membres,  dans  la 
région  du  canon,  on  rencontre  chez  les  bœufs  engraissés  à l’her- 
bage une  lymphangite  chronique  moniliforme,  désignée  par  les 
éleveurs  sous  le  nom  de  varices  ; les  ganglions  sont  régulièrement 
sphériques  ; ils  renferment  un  pus  onctueux,  sans  trace  de  grains 
calcaires  ; les  lésions  sont  différentes  à la  fois  de  la  tuberculose 
et  du  farcin  du  bœuf. 

Dans  tous  les  cas,  l’extirpation  d’un  ganglion  superficiel 
hypertrophié  peut  assurer  le  diagnostic  ; on  trouve,  sur  la 
coupe,  de  petits  foyers  caséeux  renfermant  les  bacilles  ; le  suc 
recueilli  par  grattage  sert  à des  inoculations  intra-péritonéales  au 
cobaye. 

4.  Tuberculose  génitale.  — La  tuberculose  de  l’utérus  sera  re- 
cherchée lors  de  catarrhe  persistant.  L’exploration  vcginale  per- 
met de  constater  souvent  l’induration  des  parois  du  col  ; l’explora- 
tion rectale  renseigne  sur  l’état  des  cornes,  des  trompes  et  de 
l’ovaire.  L’examen  bactériologique  du  pus  sécrété  est  toujours  in- 
diqué. 

5.  Tuberculose  de  la  mamelle.  — La  tuberculose  de  la  mamelle 
est  probable  quand  l’inflammation  débute  par  des  foyers  mul- 
tiples, ou  encore,  et  quelle  que  soit  la  répartition  des  lésions, 
si  le  lait  du  quartier  atteint  reste  incoagulé  et  d’apparence  nor- 
male (1).  Alors  que  la  sécrétion  cesse,  on  doit  considérer  comme 
très  suspectes  toutes  les  indurations  hypertrophiques  d’un  ou  de 
plusieurs  quartiers. 

6.  Tuberculose  des  centres  nerveux.  — La  présence  de  foyers 
tuberculeux  dans  les  méninges  sera  soupçonnée  lors  d'accidents 
impliquant  la  compression  ou  l’inflammation  chronique  du  cerveau 
ou  de  la  moelle.  Les  abcès  ou  les  tumeurs,  capables  de  provoquer 
les  mêmes  phénomènes,  sont  de  beaucoup  plus  rares  que  la  tuber- 
culose. 

7.  Tuberculose  aiguë.  — La  tuberculose  aiguë  est  reconnue 
d’après  la  coexistence  de  symptômes  généraux  graves  et  de  lésions 
pulmonaires  évidentes.  La  congestion  pulmonaire  a une  évolution 
plus  rapide;  de  plus,  l’hyperthermie  est  à peine  marquée.  La 
péripneumonie  à évolution  suraiguë  simule  de  plus  près  l’affec- 
tion, alors  qu'il  n’existe  qu’un  épanchement  peu  abondant;  toute- 
fois, l'hépatisation  péripneumonique  est  complète,  tandis  que  le 

(1)  Dans  les  diverses  formes  de  mammite,  les  microbes  qui  ont  pénétré  par  le  canal 
excréteur  provoquent,  dès  le  début,  la  coagulation  du  lait  dans  le  quartier  enflammé. 
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poumon  tuberculeux  reste  en  partie  perméable  à toutes  les  périodes. 

11.  Recherche  du  bacille  et  inoculation.  — La  tuberculose 
est  décelée  à la  fois  parla  constatation  directe  du  bacille  de  Koch 
et  par  les  résultats  de  l'inoculation  expérimentale.  Les  matières 
d’épreuve  varient  suivant  la  forme  clinique  observée;  on  utilise 
principalement  le  jetage,  les  produits  des  suppurations  diverses 
(abcès,  catarrhe  vaginal...),  les  pulpes  ganglionnaires,  le  lait. 

Le  jetage  nasal  est  constaté  seulement  dans  les  dernières  phases  de 
révolution;  pendant  les  premières  périodes,  les  mucosités  bronchiques 
sont  projetées  dans  l’arrière-bouche,  lors  des  efforts  de  toux,  et  aussitôt 
dégluties.  La  récolte  de  ces  mucosités  est  opérée  suivant  divers  pro- 
cédés. On  peut  tenter  d’immobiliser  la  langue,  en  la  maintenant  en  de- 
hors de  là  cavité  buccale,  en  même  temps  que  l’on  provoque  la  toux  par 
la  pression  du  larynx.  En  quelques  cas,  on  obtient  la  projection  des  cra- 
chats hors  de  la  bouche;  souvent,  par  contre,  la  toux  ne  peut  être 
obtenue,  ou  bien  encore  l’accès  est  trop  faible  pour  déterminer  le  rejet  des 
mucosités.  Une  seconde  méthode,  conseillée  par  Poels,  consiste  à prati- 
quer, à la  partie  inférieure  de  la  trachée,  une  légère  incision  permet- 
tant l’introduction  d’un  fragment  d’éponge  solidement  fixé  à l’extrémité 
d’un  long  fil  d’archal;  l’éponge  est  dirigée  vers  l’origine  des  bronches; 
elle  s’imprègne  de  mucosités  qui  sont  recueillies  par  un  lavage  de 
l’éponge  dans  l’eau  bouillie.  L’opération  est  simple  et  sans  danger  ; tou- 
tefois il  est  difficile  de  faire  admettre  aux  propriétaires  la  nécessité  d’une 
intervention  chirurgicale,  grave  en  apparence,  dans  le  seul  but  d'assu- 
rer un  diagnostic.  Le  procédé  suivant,  employé  par  Greffier  (1),  est  pres- 
que aussi  sûr  dans  ses  résultats  et  beaucoup  plus  simple  dans  son  emploi. 
A l’aide  d’une  éponge  fixée  à l’extrémité  d’une  baguette  flexible  ou  d’une 
longue  pince,  on  recueille  les  mucosités  adhérentes  aux  parois  du  pha- 
rynx ; l’éponge  est  ensuite  comprimée  dans  un  peu  d’eau  et  le  liquide 
obtenu  est  soumis  à l’examen  ou  inoculé.  Sur  douze  bovidés  tuberculeux 
soumis  à celte  épreuve,  on  obtint  huit  fois  un  résultat  positif. 

Dans  tous  les  cas,  on  peut  recourir,  au  préalable,  à l’injection  sous-cu- 
tanée de  25  à 30  centigrammes  d’un  sel  de  pilocarpine,  dans  le  but  de  pro- 
voquer l’exagération  tics  sécrétions. 

La  virulence  du  lait  est  éprouvée  par  la  méthode  suivante  : le  liquide 
est  recueilli  dans  un  grand  verre  à réactif  de  forme  conique  ; on  laisse 
reposer,  dans  un  endroit  frais,  pendant  vingt-quatre  heures.  Les  bacilles 
se  déposent  au  fond  du  vase;  à l’aide  d’une  pipette,  on  aspire  quelques 
centimètres  cubes  pour  l’examen  direct  ou  pour  l’inoculation.  — L’em- 
ploi de  la  turbine  rend  l'opérai  ion  plus  rapide  et  plus  sûre. 

Lors  de  tuméfaction  suspecte  des  ganglions  superficiels,  on  peut  re- 

(i)  Greffier.  Diagnostic  de  la  tuberculose  bovine  par  l'inoculation  du  mucus  pharyngien . 
Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vêt.,  1890,  p.  445. 
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courir  à l’extirpation  ou  au  harponnage  de  l’organe.  La  pulpe,  recueillie 
par  le  grattage  de  la  surface  de  coupe  ou  par  la  trituration  du  tissu,  est 
soumise  aux  diverses  épreuves.  Le  harponnage  de  l’induration  mammaire 
rend  de  grands  services. 

La  recherche  du  bacille  de  Koch  par  l’examen  direct  a cet  avantage  de 
permettre  un  diagnostic  certain,  en  quelques  minutes,  lors  de  la  consta- 
tation du  microbe  ; il  est  presque  toujours  indiqué  de  la  tenter.  Par 
contre,  l’absence  du  bacille  dans  des  produits  suspects  n’autorise  aucune 
conclusion,  soit  que  les  microbes  fassent  totalement  défaut,  soit  qu’ils  se 
trouvent  à un  état  de  dilution  tel  qu’ils  ne  peuvent  être  rencontrés. 

L’inoculation  constitue  une  méthode  plus  parfaite  en  ce  qu’elle  permet 
de  déceler  la  présence  d’un  petit  nombre  de  bacilles  qui  auraient  échappé 
à l’examen.  Le  cobaye  est  le  réactif  de  choix,  il  est  à la  tuberculose  ce  que 
l’àne  est  à la  morve.  Le  choix  du  procédé  d’inoculation  est  déterminé 
par  l’origine  des  produits  à éprouver.  Si  la  matière  est  impure,  comme  le 
jetage  ou  le  pus,  on  aura  recours  à l’inoculation  sous-cutanée;  si  la  ma- 
tière est  pure  ou  à peu  près  pure,  comme  le  suc  ganglionnaire  ou  le  lait, 
on  emploiera  de  préférence  l’injection  intra-péritonéale.  Dans  tous  les 
cas,  on  doit  inoculer  en  même  temps  plusieurs  animaux,  en  raison  d’une 
infection  accidentelle  possible  ; le  nombre  sera  de  deux  au  moins  pour 
l’épreuve  des  produits  purs;  de  trois  ou  quatre  au  moins  s’il  s’agit  de  pro- 
duits souillés. 

L 'inoculation  sous-cutanée  est  pratiquée  avec  la  seringue  de  Pravaz  ; on 
injecte  un  quart,  un  demi,  ou  un  centimètre  cube  de  liquide.  L’évolution 
de  l’infection  est  régulière  ; l’inoculation  étant  pratiquée  à la  face  interne 
de  la  cuisse,  un  abcès  s’ouvre  au  point  de  pénétration,  laissant  une  plaie 
ulcéreuse,  réfractaire  à la  cicatrisation;  il  survient  en  même  temps  un 
engorgement  des  ganglions  de  l’aine  et  du  pli  du  flanc,  suivi  de  la  suppu- 
ration dans  les  parties  centrales.  La  fluctuation  est  perçue  vers  le  dixième 
ou  le  douzième  jour  qui  suit  l’inoculation  ; l’on  obtient  par  la  ponction  un 
pus  caséeux  qui  renferme  les  bacilles  spécifiques;  alors  que  le  pus  est  peu 
abondant,  on  a recours  à l’extirpation  du  ganglion  (pli  du  flanc),  puis 
à l’examen  de  la  pulpe  obtenue  par  le  raclage  d'une  coupe.  Par  cette  mé- 
thode mixte  de  l’inoculation  et  de  l’examen  bactériologique,  on  assure  le 
diagnostic  en  moins  de  deux  semaines  dans  nombre  de  cas.  Si  l’examen 
direct  n’est  pas  pratiqué  ou  s’il  reste  négatif,  on  sacrifie  les  animaux 
inoculés  après  vingt-cinq  à trente  jours.  La  tuberculose  est  alors  décelée 
par  la  présence  de  nodules  tuberculeux  confluents  dans  les  ganglions, 
l’épiploon,  le  poumon,  le  foie,  et  surtout  dans  la  rate,  toujours  volumi- 
neuse et  envahie  en  totalité. 

L 'injection  intra-péritonéale  est  surtout  précieuse  alors  qu’il  s’agit 
d’éprouver  des  produits  d’une  faible  virulence.  Le  péritoine  est  d'une 
sensibilité  extrême  à l’infection  ; d’autre  part,  la  méthode  permet  d’utiliser 
des  quantités  relativement  considérables  de  liquide.  On  peut  inoculer  ainsi 
cinq  et  même  dix  centimètres  cubes  d’un  lait  suspect.  L’inoculation  est 
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pratiquée  avec  la  seringue  de  Pravaz  ; tandis  que  la  paroi  abdominale 
inférieure  est  soulevée  par  le  pincement,  on  enfonce  l’aiguille  oblique- 
ment à la  base  du  pli  formé.  Les  animaux  inoculés  succombent  en 
25-40 jours;  ils  présentent  une  tuberculose  évidente,  étendue  à tous  les 
viscères;  sacrifiés  après  15-20  jours,  les  sujets  montrent  déjà  des  lésions 
de  la  rate,  des  ganglions  et  de  l’épiploon. 

L’inoculation  constitue  une  méthode  beaucoup  plus  sûre  que  l’examen 
direct  ; mais  ses  résultats  ne  sont  pas  toujours  certains.  La  pénétration 
sous  la  peau  d’un  produit  peu  riche  en  bacilles  peut  ne  déterminer  que 
des  accidents  locaux  sans  signification;  d’autre  part,  les  résultats  négatifs 
n’impliquent  que  la  non-virulence  de  la  matière  inoculée  et  ils  ne  per- 
mettent jamais  d’affirmer  que  l’animal  n'est  pas  affecté.  Enfin,  certaines 
localisations  sont  seules  justiciables  de  cette  épreuve,  et  encore  n'est-elle 
possible,  le  plus  souvent,  qu’à  une  période  avancée  de  l’évolution. 


111.  Emploi  de  la  tuberculine  (1).  — La  tuberculine  de  Koch 
est  un  extrait  stérile  des  cultures  du  bacille  tuberculeux  en  milieux 
glycérinés.  D’abord  tenu  secret,  le  procédé  de  préparation  de  la 
tuberculine  fut  bientôt  deviné  ; Houx  et  Metchnikoff,  à l’Institut 
Pasteur  de  Paris,  Budjwid,  à Varsovie,  Hueppe,  à Prague,  arrivèrent 
isolément  à cette  même  conclusion  qu’il  s’agissait  à coup  sûr  d’un 
extrait  de  cultures  glycérinées  et,  très  vite,  Houx  prépara,  avec  les 
divers  spécimens  de  bacilles  que  l’on  possédait  alors  (homme, 
cheval,  porc,  faisan,  poule,  pigeon),  des  tuberculines  d’une  activité 
au  moins  égale  à celle  de  la  « lymphe  de  Koch  » (2). 

La  tuberculine  est  un  liquide  brun,  sirupeux,  limpide,  qui  pos- 
sède, mais  très  affaiblie,  l’odeur  de  fleurs  particulière  aux  cultures 
du  bacille  de  Koch.  Administrée  par  les  voies  digestives,  elle  reste 
sans  effet;  injectée  dans  les  veines  et  sous  la  peau,  son  action  est  des 
plus  remarquables.  Le  cobaye  sain  en  reçoit  jusqu’à  deux  centimètres 
cubes  et  plus  sans  inconvénients  ; chez  le  cobaye  tuberculeux,  au 

(1)  Cette  question  a fait,  en  quelques  années,  l’objet  de  très  nombreux  travaux.  On 
trouvera  un  résumé  des  principaux  documents  dans  les  « revues  » suivantes  : Nocard. 
Application  de  la  tuberculine  au  diagnostic  de  la  tuberculose  bovine.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  t.  VI,  1892,  p.  44.  — Eber.  Zusammenstellung  der  mit  Tuberculinum  Kochii  bei 
Rindern  zu  diagnostischen  Zwecken  angesletlten  Impfversuche.  Deutsche  Zeitschr.  fur 
Thiermed.,  t.  XVIII,  1892,  p.  321.  — Kitt.  Neueres  iiber  Tuberculinproben...  Monatshefte 
fur  Thierheilk.,  t.  VII,  1890,  p.  21(1. 

(2)  Le  mode  de  préparation  est  le  suivant  : Une  culture  en  bouillon  glycériné,  laissée 
six  semaines  à l’étuve  à 37-38°,  est  stérilisée  à l’autoclave  à 110°;  on  la  concentre 
ensuite  dans  le  vide,  en  présence  de  l’acide  sulfurique,  ou  plus  simplement  au 
bain-marie,  jusqu’à  ce  que  le  liquide  soit  réduit  au  dixième  de  son  volume  primitif  ; 
on  filtre  et  l’on  conserve  en  vase  clos,  à l’abri  de  la  chaleur  et  de  la  lumière.  Le 
bouillon  de  culture  renfermant  5 p.  100  de  glycérine,  le  produit  évaporé  en  conserve 
50  p.  100  environ,  ce  qui  explique  pourquoi  il  se  conserve  si  longtemps  avec  toute  son 
activité. 
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contraire,  un  demi-centimètre  cube  suffit  pour  amener  la  mort;  mais, 
si  l’on  n’injecte  que  de  petites  doses,  graduellement  croissantes, 
on  peut  obtenir  la  cicatrisation  de  l’ulcère  tuberculeux  du  point 
d’inoculation  et  un  retard  notable  dans  l’évolution  des  lésions  vis- 
cérales ; c’est  ce  qui  avait  fait  croire  à la  possibilité  de  la  guérison. 


Le  cobaye,  dont  l’organisme  est  si  favorable  à la  culture  du 
bacille  tuberculeux,  supporte  des  doses  considérables  des  produits 
que  ce  bacille  sécrète.  Il  en  est  de  même  pour  les  bovidés  tuber- 
culeux; il  est  extrêmement  rare  d’observer  chez  eux,  à la  suite  d’in- 
jections réitérées  de  hautes  doses  de  tuberculine,  une  aggravation 
notable  des  lésions  dont  ils  sont  porteurs.  Au  contraire  l’homme, 
qui  constitue  un  assez  mauvais  milieu  de  culture  pour  le  bacille, 
présente  une  extrême  sensibilité  à ses  produits  de  sécrétion.  Tandis 
que  le  cobaye  sain  résiste  bien  à la  dose  de  deux  centimètres  cubes, 
1/20°  de  centimètre  cube  provoque  déjà  chez  l'homme  sain  des 
troubles  sérieux;  chez  l’homme  tuberculeux,  il  suffit  de  quelques 
milligrammes  pour  donner  naissance  à une  hyperthermie  constante, 
accompagnée  d’accidents  inquiétants  et  parfois  mortels. 

La  tuberculine  exerce  une  action  spéciale  sur  les  lésions  tu- 
berculeuses ; il  survient,  au  voisinage  immédiat  de  la  lésion, 
une  inflammation  intense,  avec  exsudation,  puis  infiltration  leuco- 
cytaire abondante;  le  foyer  tuberculeux  peut  être  ainsi  isolé, 
délimité,  et  comme  expulsé  du  tissu  où  il  s’était  développé.  Pour 
les  lésions  cutanées,  cette  action  est  parfois  avantageuse;  elle  est 
plutôt  fâcheuse  pour  les  lésions  viscérales,  dont  l’élimination  n’est 
pas  possible  et  qui  deviennent  le  centre  de  nouvelles  productions 
tuberculeuses  ou  le  point  de  départ  d’une  généralisation  prompte- 


ment mortelle. 

Les  nombreuses  recherches  faites  en  vue  d’appliquer  les  injec- 
tions de  tuberculine  au  diagnostic  de  la  tuberculose  des  bovidés, 
en  France  par  Nocard,  à l’étranger  par  Bang,  Lydtin,  Schuetz, 
Johne  et  Siedamgrotzky,...  permettent  de  formuler  les  propositions 
suivantes  : 

1.  La  tuberculine  possède , à i égard  des  bovidés  tuberculeux , une 
action  spécifique  incontestable , se  traduisant  surtout  par  une 
notable  élévation  de  la  température  ; 

2.  L injection  d'une  forte  dose  (30  à 40  centigrammes , suivant  la 
taille  des  sujets)  provoque  ordinairement , chez  les  tuberculeux. 


3.  La  même  dose,  injectée  à des  bovidés  non  tuberculeux,  ne  pro- 
voque aucune  réaction  fébrile  appréciable  ; 
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4.  La  réaction  fébrile  apparaît  le  plus  souvent  entre  la  douzième  et 
la  quinzième  heure  après  1 injection,  quelquefois  dès  la  neuvième 
heure,  très  rarement  après  la  dix-h ailième  ; elle  dure  toujours  plu- 
sieurs heures; 

5.  La  durée  et  l'intensité  de  la  réaction  ne  sont  nullement  en 
rapport  avec  le  nombre  et  la  gravité  des  lésions  ; il  semble  même 
que  la  réaction  soit  plus  nette  dans  les  cas  où,  la  lésion  étant  très 
limitée,  l'animal  a conservé  les  apparences  delà  santé  ; 

6.  Chez  les  sujets  1res  tuberculeux,  phtisiques  au  sens  propre  du 
mot,  chez  ceux  surtout  qui  sont  fiévreux,  la  réaction  peut  être  faible 
ou  même  absolument  nulle. 

11  est  prudent  de  prendre  la  température  des  animaux,  matin  et 
soir,  pendant  plusieurs  jours  avant  l’injection.  Sous  1 influence 
d’un  malaise  passager,  d’un  état  pathologique  peu  grave  (troubles 
de  la  digestion  ou  de  la  gestation,  chaleurs,  etc.),  quelques 
animaux  présentent  des  oscillations  étendues  de  la  température 
exposant  à une  erreur;  dans  ce  cas,  il  convient  d’ajourner  l’opération. 
On  doit  éviter  de  pratiquer  l’inoculation  chez  les  animaux  entretenus 
dans  les  pâturages  : les  variations  atmosphériques  (pluie,  vent, 
brouillard,  soleil)  provoquent  encore  des  variations  thermiques  ; 
les  sujets  éprouvés  devront  être  rentrés  à l'étable  24  heures  au 
moins  avant  l’injection. 

Chez  quelques  tuberculeux,  non  fiévreux,  la  réaction  consécu- 
tive à l’injection  de  la  tuberculine  ne  dépasse  guère  1°  ; néanmoins, 
l’expérience  démontrant  que,  chez  les  animaux  parfaitement  sains, 
la  température  peut  subir  des  variations  atteignant  1°  et  plus,  on 
devra  ne  considérer  comme  ayant  une  valeur  diagnostique  réelle 
que  les  réactions  supérieures  à 1°,4  ; l’élévation  de  température 
inférieure  à 8 dixièmes  de  degré  n’a  aucune  signification  ; toute 
béte  dont  la  température  subit  une  élévation  comprise  entre  0°,8 
et  1°,4  sera  considérée  comme  suspecte  et  devra  être  soumise,  après 
un  délai  d’un  mois  environ,  à une  nouvelle  injection  d’une  dose 
plus  forte  de  tuberculine. 

Technique  de  V inoculation.  — La  tuberculine  est  fournie,  diluée  et  prête  à 
être  employée,  par  l’Institut  Pasteur  de  Paris.  L’inoculation  est  faite  avec 
une  seringue  de  Pravaz  stérilisable,  à piston  gradué  par  centimètres  cubes, 
contenant  5,  10  ou  20  c.  c.  de  liquide.  L’injection  est  pratiquée  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané,  vers  la  partie  moyenne  de  l’encolure  ou  en 
arrière  de  l’épaule.  La  dose  est,  pour  les  bovidés  adultes,  de  trois  à 
cinq  centimètres  cubes  de  tuberculine  diluée,  suivant  la  taille.  Pour  les 
veaux,  la  dose  varie  entre  un  et  deux  centimètres  cubes. 
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En  règle  générale,  il  convient  de  pratiquer  l’inoculation  le  soir,  vers  six 
heures  ; on  dispose  de  toute  la  journée  du  lendemain  pour  observer  l’animal. 
Le  mieux  serait  de  prendre  la  température  toutes  les  2 heures,  depuis  la 
dixième  jusqu’à  la  vingtième  heure  après  l’injection;  mais  on  peut  se  con- 
tenter de  la  prendre  quatre  fois  : à 6 heures  et  à 9 heures  du  matin,  à midi 
et  à 3 heures  du  soir,  — c’est-à-dire,  12,  15,  18  et  21  heures  après  l’in- 
jection. 

La  réaction  diagnostique  esl  mesurée  par  la  différence  qui  existe  entre 
la  température  initiale  et  la  plus  haute  température  qui  a été  relevée  le 
lendemain  de  l’injection.  Si  cette  différence  atteint  ou  dépasse  1°,5,  l’animal 
est  certainement  tuberculeux.  On  peut  encore  conclure  à la  tuberculose, 
même  si  l'hyperthermie  est  inférieure  à 1°,5,  quand,  à deux  prises  succes- 
sives, la  température  s’est  maintenue  à 40°  ou  au-dessus,  pour  les  animaux 
adultes,  — à 40°, 5 ou  au-dessus,  pour  les  animaux  jeunes. 

Si  les  deux  premières  températures  relevées,  ou  la  2°  et  la  3e,  accusent 
une  hyperthermie  suffisante  pour  conclure,  il  est  inutile  de  continuer 
l’épreuve. 

On  doit  éviter  de  faire  boire  les  animaux  éprouvés  dans  l’heure  qui 
précède  chaque  prise  de  température  ; l’ingestion  d’une  grande  quantité 
d’eau  froide  peut  abaisser,  d’une  façon  notable,  la  température  centrale. 

Des  expériences  directes  et  des  faits  d’observation  recueillis  par 
milliers  montrent  que  les  injections  de  tuberculine  n’ont  aucune 
influence  fâcheuse.  La  lactation  et  la  gestation  ne  sont  nullement 
troublées.  Chez  les  animaux  sains,  l’inoculation  laisse  l'organisme 
indifférent;  elle  ne  provoque  chez  les  tuberculeux  que  des  accidents 
sans  gravité  (V.  Prophylaxie). 

Le  degré  de  certitude  des  indications  fournies  peut  être  net- 
tement précisé.  La  constatation  d'une  réaction  nette  à la  tuberculine 
est  univoque  ; l'animal  est  tuberculeux..  Les  prétendues  erreurs 
imputées  à la  méthode  sont  expliquées  par  l’extrême  sensibilité  du 
réactif,  capable  de  dénoncer  la  lésion  la  plus  minime.  Il  faut 
souvent  des  recherches  prolongées  et  minutieuses,  dans  la  pro- 
fondeur de  tous  les  tissus,  pour  découvrir  les  quelques  foyers 
miliaires  dont  la  présence  a été  décelée.  La  réaction  est  abso- 
lument spécifique  ; alors  qu’elle  est  constatée  chez  des  animaux 
porteurs  de  lésions  d’un  autre  ordre  (actinomycose,  échinococcose, 
bronchite  vermineuse,  distomatose...),  on  peut  affirmer  qu’il  existe, 
en  outre  de  ces  altérations  bruyantes,  un  foyer  tuberculeux  qui, 
seul,  a provoqué  la  réaction. 

Le  défaut  de  réaction  n implique  pas  nécessairement  l'absence  de 
la  tuberculose.  Les  défaillances  de  la  tuberculine  sont  tout  à fait 
exceptionnelles  ; elles  sont  relevées,  le  plus  souvent,  chez  des 
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malades  affectés  d'une  tuberculose  très  avancée,  accusée  par  des 
signes  extérieurs  manifestes.  Parfois  aussi  on  trouve,  à l’autopsie 
d’animaux  qui  n’ont  pas  réagi,  des  lésions  minimes,  fibreuses  ou 
calcifiées  au  point  que  l’on  est  tenté  de  les  croire  guéries  ; stériles 
ou  non,  ces  lésions  n’ont  aucune  tendance  à s’accroître  et  elles  sont 
peu  dangereuses  au  point  de  vue  de  la  contagion. 

Il  arrive  qu’une  première  injection  de  tuberculine  confère,  à cer- 
tains bovidés  tuberculeux,  une  véritable  accoutumance,  en  sorte 
qu’ils  ne  réagissent  plus  à une  nouvelle  épreuve.  Cette  accoutu- 
mance n’est  pas  durable  ; après  un  mois,  il  est  rare  que  ces  ani- 
maux ne  réagissent  pas  à nouveau;  les  exceptions  ne  s’appliquent 
qu'à  des  bôtes  légèrement  atteintes,  dont  les  lésions  peu  étendues 
et  déjà  enkystées  sont  en  voie  de  guérison,  sinon  complètement 
guéries. 

b)  Mouton  et  chèvre.  — En  raison  de  son  extrême  rareté,  la 
tuberculose  n’est  jamais  soupçonnée.  Les  accidents  dominants, 
toux  et  cachexie,  sont  rapportés  systématiquement  à la  broncho- 
pneumonie  vermineuse. 

L’examen  microbiologique  du  jetage  permettrait  souvent  un  dia- 
gnostic précis.  La  tuberculine  peut  être  employée,  à la  dose  de 
5-10  centigrammes  (1/2  à 1 c.  c.  de  la  dilution  au  dixième). 

c)  Cheval.  — I.  Diagnostic  clinique.  — La  tuberculose  sera 
soupçonnée  lors  d’affaiblissement  persistant  et  progressif,  coïn- 
cidant avec  la  polyurie.  Le  diagnostic  clinique  sera  précisé  par  la 
constatation  de  troubles  d’origine  respiratoire,  comme  l'essouffle- 
ment, la  toux,  le  jetage,...  et  par  les  résultats  de  l'exploration  du 
poumon.  Lors  de  tuberculose  abdominale,  l’exploration  rectale 
donnera  d’utiles  indications  ; la  constatation  d’une  tumeur  gan- 
glionnaire sous-lombaire  limite  étroitement  le  diagnostic. 

Quelques  affections  seulement  simulent  la  tuberculose.  La 
polyurie  simple  est  accompagnée  d’anémie,  d'amaigrissement  et 
d’essoufflement;  mais  ces  symptômes  persistent  pendant  quinze 
jours  ou  un  mois  au  plus  et  la  guérison  est  complète  en  quelques 
semaines.  La  pneumonie  interstitielle,  accompagnée  de  bronchite 
chronique  et  d’emphysème,  a une  évolution  lente;  les  symptômes 
généraux  sont  peu  marqués  ou  nuis.  Les  tumeurs  malignes  simulent 
de  plus  près  la  tuberculose  ; lors  d’évolution  rapide,  la  différencia- 
tion clinique  est  incertaine. 

II.  Diagnostic  expérimental.  — La  récolte  de  produits  virulents, 
pour  X examen  direct  ou  X inoculation,  est  rarement  possible  ; le 
jetage,  nul  ou  peu  abondant,  ne  se  montre  virulent  que  par  intermit- 
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tences.  L’extirpation  des  ganglions  superficiels  est  parfois  indiquée; 
lors  d’épanchement  pleurétique,  la  thoracentèse  fournit  un  liquide 
dont  la  virulence  est  décelée  par  l’inoculation  dans  le  péritoine  du 
cobaye  (4-6  c.  c.). 

La  tuberculine  donne  des  indications  précises.  On  injecte,  sous 
la  peau  de  l’encolure,  3 à 4 centimètres  cubes  de  tuberculine 
diluée. 

d)  Porc.  — La  tuberculose  du  porc  est  exceptionnellement 
soupçonnée  ; les  accidents  constatés  sont  rapportés  au  rachitisme 
ou  à des  formes  chroniques  du  rouget  et  de  la  pneumo-enièrite. 
Dans  les  élevages  industriels,  plus  particulièrement  exposés,  la 
maladie  serait  plus  facilement  reconnue.  La  tuberculose  ganglion- 
naire seule  est  exprimée  par  des  signes  diagnostiques  évidents. 

L’examen  direct  de  certains  produits  (jetage,  pulpe  d’un  ganglion 
extirpé,  suppurations  diverses)  donne  des  indications  immédiates; 
l’inoculation  des  mêmes  produits  au  cobaye  est  utilisable  en  diverses 
circonstances.  Enfin,  l’injection  de  un  à deux  centimètres  cubes  de 
tuberculine  diluée  provoque,  comme  chez  les  autres  espèces,  une 
réaction  caractéristique. 

e)  Chien  et  chat.  — I.  Diagnostic  clinique.  — L’état  cachectique 
et  l’émaciation  musculaire  donnent  au  malade  un  aspect  misé- 
rable et  un  faciès  spécial  qui  font  soupçonner  aussitôt,  chez  les 
adultes,  la  présence  de  tumeurs  malignes.  Certaines  tumeurs  géné- 
ralisées (carcinome,  sarcome,  épithéliome...)  simulent  les  formes 
habituelles  de  la  tuberculose.  Chez  les  jeunes  chiens,  les  broncho- 
pneumonies  consécutives  à la  maladie  du  jeune  âge  provoquent 
des  symptômes  analogues  à ceux  de  la  localisation  pulmonaire. 

La  tuberculose  cérébrale  au  début  peut  faire  soupçonner  la  rage 
ou,  chez  les  jeunes  sujets,  une  localisation  cérébrale  de  la  maladie. 
La  différenciation  est  assurée,  en  ce  qui  concerne  la  rage,  après 
quelques  jours  d’observation. 

IL  Diagnostic  expérimental.  — On  a recours  à l'examen  direct 
du  jetage  ou  de  certains  produits  (pus,  exsudais  des  séreuses)  ou  à 
l’inoculation  des  mêmes  matières. 

La  tuberculine,  sans  donner  des  indications  certaines,  fournit 
souvent  des  renseignements  suffisants  pour  confirmer  la  suspicion. 
On  injecte,  suivant  la  taille  des  sujets,  1/2  à 1 centimètre  cube  de 
la  tuberculine  diluée.  La  réaction  obtenue  est  de  1-2  degrés. 

f)  Oiseaux.  — Le  diagnostic  est  facilité  par  le  caractère  épi- 
zootique des  accidents.  L’amaigrissement,  la  pâleur  des  muqueuses, 
la  diarrhée  permettent  de  reconnaître  à peu  près  sûrement  l’in- 
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feclion.  La  boiterie,  qui  se  montre  assez  souvent  dès  les  premières 
périodes,  confirme  le  diagnostic. 

La  tuberculose  est  différenciée  des  formes  abdominales  de  la 
diphtérie  par  la  présence,  dans  cette  dernière  affection,  d’altérations 
spécifiques  des  muqueuses  apparentes  (V.  Diphtérie  aviaire).  Les 
formes  chroniques  du  choléra  des  poules  provoquent  encore  des 
symptômes  comparables  et  la  différenciation  clinique  est  difficile 
(V.  Choléra  des  poules).  Les  entérites  diarrhéiques  ont  une  évo- 
lution habituellement  plus  rapide  que  la  tuberculose;  l’autopsie  de 
quelques  animaux  permet  de  préciser  la  nature  des  accidents. 

§ '2.  — Diagnostic  sut*  le  cadavre. 

a)  Bovidés.  — I.  Diagnostic  clinique.  — Dans  la  plupart  des 
cas,  la  nature  des  lésions  est  reconnue  avec  certitude  après  un 
rapide  examen.  11  en  est  ainsi  lors  de  tuberculose  pulmonaire 
avancée  ou  de  tuberculose  étendue  des  séreuses.  La  coexistence 
des  altérations  sur  les  parenchymes  et  sur  les  séreuses  facilite 
encore  le  diagnostic. 

Habituellement  très  lente  dans  son  évolution,  l’infection  tubercu- 
leuse est  indiquée,  chez  nombre  de  sujets,  par  des  lésions  difficiles 
à déceler  pendant  les  premières  périodes.  Des  animaux  de  bou- 
cherie, sacrifiés  en  bon  état  d’engraissement,  ne  présenteront  que 
quelques  petits  foyers  caséeux,  du  diamètre  d’une  tête  d’épingle 
ou  d une  lentille,  dans  les  ganglions  bronchiques  ou  mésentériques. 
Ostertag  a montré  combien  ces  tuberculoses  muettes  sont  fré- 
quentes. En  d’autres  cas,  les  lésions  ganglionnaires  initiales  seront 
cicatrisées  ou  méconnaissables  et  quelque  localisation  erratique 
sera  seule  appréciable,  enfouie  profondément  dans  une  région 
éloignée.  La  moelle  des  os,  le  canal  rachidien,  les  ganglions  péri- 
phériques, le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  les  centres  nerveux,... 
sont  le  siège  possible  de  localisations  insoupçonnées. 

Il  est  donc  difficile,  d’une  façon  générale,  d’affirmer  l inexislence 
de  la  tuberculose  sur  un  cadavre  ; en  tous  cas,  cette  affirmation 
n’est  possible  qu’après  une  dissection  minutieuse  de  toutes  les 
régions.  Le  simple  examen  des  viscères  et  des  surfaces  explorables, 
tel  qu’il  est  possible  sur  les  animaux  « habillés  » pour  la  boucherie, 
même  alors  que  des  coupes  supplémentaires  ont  été  pratiquées,  ne 
donne  jamais  que  des  probabilités. 

Les  indications  du  diagnostic  différentiel  varient  suivant  les 
tissus  considérés.  Un  caractère  commun  à presque  toutes  les  loca- 
lisations consiste  en  une  infiltration  rapide  de  sels  calcaires. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  39 
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Poumon.  — La  tuberculose  du  poumon  n’est  simulée  que  d'assez 
loin  par  quelques  affections.  Les  èchinocoques  anciens  se  présen- 
tent sous  la  forme  de  masses  arrondies,  d’apparence  kystique, 
renfermant  une  matière  épaisse,  jaunâtre,  dans  laquelle  on  dis- 
tingue, pendant  quelque  temps,  des  débris  membraneux  que  l’on 
met  en  évidence  en  délayant  le  contenu  du  kyste  dans  un  peu 
d’eau.  L'absence  de  tubercules  vrais  dans  le  voisinage  et  de  lésions 
ganglionnaires,  la  présence  d’hydatides  ayant  conservé  leurs 
caractères  assurent  la  distinction.  Les  kystes  à distonies  sont  faci- 
lement reconnus  ; toujours  en  petit  nombre  (un  à dix),  ils  ren- 
ferment un  liquide  sirupeux,  de  teinte  foncée,  ou  une  substance 
caséeuse  de  couleur  jaunâtre.  L 'actinomycose  du  poumon  se  pré- 
sente parfois  sous  la  forme  de  tumeurs  délimitées,  constituées  par 
une  néoformation  fibreuse  abondante,  creusée  de  petits  foyers  ren- 
fermant une  matière  épaisse,  mêlée  de  grains  jaunâtres.  La  pneu- 
monie aspergillaire  est  reconnue,  sur  les  coupes,  par  la  présence 
de  cavités  tapissées  d’un  gazon  mycélien  de  teinte  verdâtre. 

En  la  plupart  des  cas,  on  rencontre  en  quelques  points  de 
l’organe  une  éruption  de  tubercules  jeunes,  avec  leurs  caractères 
classiques;  sous  cette  forme,  la  lésion  ne  peut  être  confondue  avec 
aucune  autre  (1). 

Séreuses.  — La  tuberculose  des  séreuses  ne  peut  être  confondue 
qu’avec  des  tumeurs , notamment  avec  les  épithéliomes  ; il  est 
à noter  que  ceux-ci  restent  aplatis  et  adhérents  par  toute  leur 
surface,  au  contraire  des  masses  tuberculeuses  qui  se  pédiculisent; 
d’autre  part,  les  tumeurs  ne  subissent  jamais  la  calcification. 

Viscères  abdominaux . — La  coexistence  d’ulcérations  intestinales 
et  de  lésions  caséeuses  des  ganglions  du  bord  concave  ou  mésen- 
tériques est  pathognomonique.  Dans  le  foie,  les  èchinocoques 
sont  dénoncés  par  leur  aspect  kystique  et,  plus  tard,  par  la  persis- 
tance de  débris  membraneux  provenant  des  hydatides.  Les  tuber- 
cules de  la  rate  sont  reconnus  sans  difficulté. 

L’envahissement  de  la  cavité  abdominale  par  certaines  tumeurs 
(carcinome,  sarcome,  épithéliome)  est  différencié  de  l’infection 
tuberculeuse  par  l’aspect  homogène  des  surfaces  de  coupe  et  par 
l’absence  de  calcification. 

(1)  Nuvoletti,  de  Parme,  trouve  dans  les  poumons  des  veaux  de  lait  des  nodules 
de  dimensions  diverses,  pourvus  d’un  centre  caséeux;  il  existe  en  outre  des  foyers  dis- 
séminés d’hépatisation,  avec  infiltration  périlobulaire.  On  rencontre  une  bactérie 
considérée  comme  spécifique  (?). 

Nuvoletti.  Pseudo-tubercolosi  microbica  nei  vilelli latlanti.  Gioru.dimed.  veter.  pratica, 
181)4,  p.  101. 
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Mamelle.  — Lors  d’envahissement  récent,  la  présence  des  gra- 
nulations miliaires,  appréciables  sur  la  coupe  de  1 organe,  assure 
un  diagnostic  immédiat.  Dans  les  vieilles  lésions,  la  constatation  de 
foyers  caséeux  ou  calcaires  au  sein  de  tissu  fibreux  néoformé  ne 
peut  être  rapportée  qu’à  la  tuberculose  ou  à l’actinomycose.  La 
coexistence  de  localisations  viscérales,  habituelle  dans  la  tubercu- 
lose, facilite  la  distinction. 

IL  Diagnostic  bactériologique.  — En  nombre  de  circonstances, 
le  diagnostic  clinique  peut  être  contrôlé  par  un  examen  bacté- 
riologique extemporané.  On  doit  être  prévenu  cependant  qu  au 
niveau  des  lésions  anciennes,  dans  les  foyers  caséeux  ou  calcaires, 
les  bacilles  sont  rares  et  difficiles  à mettre  en  évidence.  Si  1 on 
examine  des  produits  de  raclage,  ceux-ci  doivent  être  triturés  lon- 
guement avant  que  d’être  examinés. 

L’inoculation  donne  des  indications  beaucoup  plus  certaines. 
Il  est  possible  de  recueillir  des  produits  purs  qui  sont  inoculés 
dans  le  péritoine  du  cobaye. 

b)  Mouton  et  chèvre.  — La  tuberculose  est  souvent  méconnue 
chez  les  petits  ruminants.  Les  lésions  du  poumon  sont  rattachées, 
après  un  examen  sommaire,  à la  broncho-pneumonie  vermineuse . 
Le  diagnostic  serait  assuré  par  l’examen  du  produit  de  raclage,  à 
un  faible  grossissement.  Certaines  tumeurs,  développées  dans  le 
poumon  et  dans  les  viscères  abdominaux,  ressemblent  encore  à la 
tuberculose;  toutefois  la  dégénérescence  caséeuse  fait  ici  défaut 
et  la  forme  des  foyers  est  irrégulière  (1). 

Le  diagnostic  doit  être  contrôlé  par  l'examen  bactériologique; 
les  bacilles  sont  faciles  à mettre  en  évidence. 

c)  Cheval.  — Les  altérations  pulmonaires  sont  parfois  difliciles 
à classer  sûrement.  On  trouve  ainsi  de  petits  nodules  disséminés 
qui  ressemblent  beaucoup  au  tubercule  de  la  morve  ; cependant, 
la  coupe  est  généralement  homogène  et  l’on  ne  constate  pas  de 
détritus  caséeux  central.  Sous  la  forme  de  noyaux  volumineux 
(tubercules  fibreux)  ou  d’infiltration  diffuse,  la  tuberculose  rappelle 

(1)  Preisz  et  Guinard, Morey  ont  étudié  une  pseudo-tuberculose  du  mouton;  les  lésions 
siègent  dans  les  gauglions  (prépectoraux,  précruraux...),  dans  le  rein,  le  foie,  le  poumon, 
sur  les  séreuses...  Elles  sont  constituées  par  des  masses  fibreuses,  arrondies,  isolées 
ou  confluentes,  renfermant  une  substance  caséeuse.  L’infection  est  due  à un  bacille  très 
court,  polymorphe,  colorable  par  la  méthode  de  Gram  et  non  par  celle  d'Ehrlich,  pathogène 
pour  le  lapin  et  pour  le  cobaye.  Turski  retrouve  les  lésions  chez  quatorze  brebis  pro- 
venant d’un  même  troupeau. 

Preisz  et  Goinard.  P seudo- tuberculose  chez  le  mouton.  Journal  de  méd.  vét.  1891, 
p.  5G3.  — Goinard  et  Morey.  Id.  Société  de  biologie,  1893,  p.  893.  — Turski.  Ein  Fa/l 
seuchenhaften  Auftretens  von  Pseudotuberkulosc  hei  Schafen.  Zeitschr.  fur  Fleisch-und 
Milchhygiene,  t.  VII,  1897,  p.  178. 
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l’aspect  de  certaines  tumeurs  (fibromes,  sarcomes).  L’envahissement 
des  organes  abdominaux  (ganglions,  rate,  intestin...)  ne  peut  être 
confondu  qu’avec  la  lymphadènie  ; la  constatation  de  foyers  caséeux 
sur  les  coupes  suffit  pour  éliminer  celle-ci. 

Le  diagnostic  bactériologique  n’est  pas  assuré  avec  certitude, 
certaines  lésions  se  montrant  pauvres  en  bacilles.  L’inoculation 
des  produits  de  raclage  dans  le  péritoine  du  cobaye  donne  des 
résultats  plus  probants. 

cl)  Porc.  — Les  lésions  tuberculeuses  doivent  être  différenciées 
surtout  des  accidents  chroniques  de  la  pneumo-entèrite.  Lors 
d’éruption  aiguë  ou  subaiguë  sur  le  poumon,  les  tubercules  sont 
reconnus  d’emblée  ; il  existe  d’ailleurs  des  altérations  de  même 
ordre  en  d’autres  régions.  Les  accidents  chroniques  du  pou- 
mon diffèrent  par  quelques  points  de  ceux  de  la  pneumo-enté- 
rite  (1)  ; dans  celle-ci,  les  foyers  restent  caséeux  et  ils  sont  en- 
tourés d’une  capsule  résistante,  formée  de  tissu  fibreux;  la  plèvre 
est  épaissie;  on  ne  trouve  pas  de  foyers  caséeux  dans  les  ganglions 
bronchiques.  D’autre  part,  les  conglomérats  tuberculeux  subissent 
assez  vite  la  calcification  et  l’on  voit  presque  toujours  des  tubercules 
jeunes  dans  le  voisinage.  Les  altérations  de  l’intestin  ont  un  aspect 
assez  différent  de  celles  de  la  pneumo-entérite  ; elles  coexistent 
toujours  avec  des  localisations  sur  d’autres  viscères.  Galli-Valerio, 
Terni...  (2)  ont  observé  des  pseudo-tuberculoses  microbiennes, 
caractérisées  par  la  présence  de  nodules  calcifiés  sur  le  péritoine 
et  dans  le  mésentère  ou  dans  les  poumons  et  dans  le  foie. 

L’épreuve  bactériologique  ou  l’inoculation  assurent  le  diagnostic 
dans  les  cas  douteux. 

e)  Chien  et  chat.  — Les  tuberculoses  étendues  ne  pourront  être 
confondues  qu’avec  les  tumeurs  généralisées;  les  formations  tuber- 
culeuses ont  un  aspect  particulier  et  elles  envahissent  en  même 
temps  des  tissus  différents.  La  localisation  pulmonaire  diffère 
de  la  broncho-pneumonie  par  la  présence  ordinaire  de  tubercules 
isolés  ou  de  conglomérats  peu  étendus  et  par  la  présence  de 
nodosités  sur  les  plèvres.  La  strongylose  du  poumon  simule  de 
plus  près  la  tuberculose;  toutefois  les  tubercules  évoluent  isolé- 
ment; l’on  ne  constate  pas  de  foyers  de  dégénérescence  étendus  et 
les  ganglions  restent  indemnes. 

(1)  OsTEnTAG.  Handbuch  der  Fleischbeschau , p.  458.  — Olt.  Tuberkulose  und  Schweine- 
seuche.  Zeitschr.  fur  Fleisch-und  Milchhyg.,  t.  V,  1894,  p.  6. 

(2)  Galli-Valekio.  Pseudotubercolon  del  maiale.  Giorn.  délia  R.  Soc.  ed  Accad.  veterin. 
italiana,  1896,  p.  86.  — Terni.  Id.  L’ufficiale  sanitario,  1896,  p.  159.  — Deleidi.  Nota  intorno 
ad  una  forma  di  pseudo-iubercolosi  in  un  fegato  di  maiale.  Clinica  veterin.,  1896,  p.  555. 
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Dans  presque  tous  les  cas,  il  est  facile  de  retrouver  le  bacille  de 
Koch  dans  les  produits  obtenus  par  le  raclage  des  lésions.  Au 
niveau  des  accidents  chroniques  et  très  limités,  il  est  cependant 
difficile  de  rencontrer  les  rares  microbes  autrement  que  sur  les 
coupes  des  tissus. 

f)  Oiseaux.  — Les  lésions  viscérales  ont  étélongtemps  coniondues 
avec  celles  de  la  diphtérie  ; l’envahissement  du  foie  et  de  la  rate  est 
dû  toujours  à la  tuberculose;  les  accidents  diphtéritiques  de  l’in- 
testin, constitués  par  des  fausses  membranes  stratifiées,  diffèrent 
complètement  des  ulcérations  dues  au  bacille  de  Koch.  Dans  le 
foie,  des  foyers  caséeux  sont  rencontrés  dans  le  choléra  des  poules 
à évolution  aiguë  ou  subaiguë;  le  diagnostic,  soupçonné  d’après 
la  localisation  exclusive,  n’est  assuré  que  par  la  recherche  des 
microbes.  L’envahissement  des  parties  terminales  de  l’intestin 
grêle  par  le  Tænia  bothrioplitis  (Piana)  provoque,  chez  la  poule,  la 
formation  de  boutons  arrondis,  de  couleur  jaune  ; les  vers,  aplatis, 
sont  fixés  au  niveau  de  petites  dépressions  ulcéreuses  ; les  gros 
nodules  renferment  une  masse  nécrosée  homogène,  de  teinte 
gris  jaune;  les  plus  petits  contiennent  une  gouttelette  d’apparence 
purulente.  Les  vers  sont  reconnus  directement,  après  dilution  du 
mucus  dans  l’eau  ; il  n’existe  pas  de  lésions  du  foie  et  de  la  rate  (1). 

Les  néoformations  cutanées  appartiennent  presque  toujours  à la 
tuberculose  ; elles  seront  distinguées  des  tumeurs  diphtériques , 
développées  sur  les  muqueuses  (bouche,  conjonctive)  et  constituées, 
par  un  exsudât  fibrineux  friable.  (V.  Diphtérie  aviaire.) 

Étiologie  et  Pathogénie. 

Matières  virulentes.  — Dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
la  tuberculose  reste,  jusque  dans  ses  dernières  périodes,  une  maladie 
locale. 

La  virulence  du  sang  des  tuberculeux  est  constatée  seulement 
à certains  moments  et  chez  quelques  malades;  il  est  certain  que  le 
virus  ne  cultive  pas  dans  ce  milieu  et  que  la  voie  sanguine  ne 
sert  qu’à  transporter  momentanément  les  bacilles  (V.  Pathogénie). 
L'infection  du  sang  est  rendue  facile,  lors  de  tuberculose  généra- 
lisée, alors  qu’il  existe  des  foyers  ramollis  en  divers  points.  On 
s’explique  que  la  virulence  soit  plutôt  constatée  chez  certaines 
espèces  que  chez  d’autres,  en  raison  de  la  constitution  anatomique 

(1)  V.  A.  Moore.  .4  nodular  Teniasis  in  fowls.  The  veterinary  Magazine,  1895,  p.  549. 
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différente  des  lésions.  Chez  les  bovidés,  le  sang  renferme  excep- 
tionnellement les  bacilles  (1).  Galtier  obtient  deux  résultats  posi- 
tifs et  neuf  négatifs  par  l’inoculation.  Bang  expérimente  avec  le 
sang  de  vingt  vaches  « extrêmement  tuberculeuses  »,  dont  plusieurs 
affectées  de  tuberculose  miliaire  aiguë  ; deux  fois  seulement  le 
résultat  est  positif  (dans  un  cas,  l’animal  était  affecté  de  tubercu- 
lose aiguë  ; dans  les  deux,  la  virulence  était  peu  marquée,  car  l’un 
seulement  des  deux  lapins  inoculés  était  contaminé).  Mac  Fadyean 
ne  peut  réaliser  l’infection  dans  deux  cas  de  tuberculose  généralisée  ; 
Bollinger  et  Hagemann  ont  un  résultat  positif  sur  dix  tentatives  ; 
Nocard  n’a  que  des  résultats  négatifs.  Chez  le  lapin,  affecté  de 
tuberculose  expérimentale  généralisée,  Leclainche  ne  constate 
jamais  la  virulence  en  injectant,  dans  le  péritoine  du  cobaye, 
la  presque  totalité  du  sang;  le  liquide  est  recueilli  purement 
dans  le  cœur,  sur  l’animal  encore  vivant.  La  virulence  paraît  être 
moins  rare  chez  l’homme;  cependant  nombre  d’expérimentateurs 
n’ont  eu  que  des  résultats  négatifs. 

La  virulence  du  sang  est  donc  exceptionnelle;  on  ne  saurait  en 
déterminer  exactement  la  fréquence  et  les  conditions. 

Toutes  les  lésions  spécifiques  renferment  le  bacille  de  Koch, 
toutes  sont  virulentes  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  En 
nombre  de  foyers  enkystés  et  dégénérés,  les  bacilles  perdent  peu  à 
peu  leur  vitalité  ; ils  deviennent  granuleux,  prennent  difficilement 
les  colorants  et  leur  inoculation  reste  parfois  stérile. 

Les  produits  souillés  par  l’ouverture  des  foyers  tuberculeux  ou 
par  le  simple  contact  de  surfaces  infectées  sont  plus  ou  moins 
virulents,  suivant  le  nombre  des  bacilles  déversés  et  le  degré  de 
la  dilution.  Les  suppurations  tuberculeuses  (catarrhe  de  l’utérus, 
fistules,  abcès...)  sont  ordinairement  riches  en  microbes.  Le  jetage 
est  souillé  par  l’ouverture  de  cavernes  dans  les  bronches,  par 
la  communication  des  canaux  avec  des  foyers  de  suppuration, 
par  les  exsudats  des  ulcérations  de  la  trachée  et  du  larynx; 
toutefois  sa  virulence  est  loin  d’être  constante,  même  à une 
période  avancée.  Le  mucus  pharyngien  est  virulent  dans  les  deux 
tiers  des  cas  (Greffier)  chez  les  bovidés  affectés  de  tuberculose  du 
poumon.  La  salive  n’est  rendue  virulente  que  par  son  mélange, 
dans  l’arrière-bouche,  avec  des  mucosités  provenant  du  larynx  ou 
du  pharynx.  Le  contenu  intestinal  des  bovidés  renferme  presque 
toujours  des  bacilles  que  l'on  retrouve  assez  facilement  dans 


(1)  Leclainche.  La  virulence  des  viandes  tuberculeuses.  Revue  de  la  tuberculose,  1890, 
p.  133  (avec  bibliographie). 
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les  déjections  (Gafïky).  L urine  est  trouvée  virulente,  chez  toutes 
les  espèces,  à la  suite  de  lésions  tuberculeuses  ramollies  dans  le 
rein  ou  dans  la  vessie. 

Le  lait  des  vaches  tuberculeuses  est  parfois  virulent  et  de  nom- 
breux résultats  expérimentaux  établissent  sa  nocuité.  Gerlach  (1869), 
Ivlebs  (1873),  Bollinger  (1879)  démontrent  les  premiers  l’infectiosité 
du  lait,  à la  suite  de  l’ingestion  ou  de  l’inoculation.  Les  récentes 
recherches  de  Peuch,  Bang,  Nocard,  Galtier,  Hirschberger, 
Ernst,.,  permettent  de  préciser  les  conditions  delà  virulence; 
c’est  seulement  alors  qu’il  existe  des  lésions  spécifiques  de 
la  mamelle  que  le  lait  renferme  des  bacilles  ; toutefois,  lors 
d’envahissement  rapide  de  la  glande,  les  microbes  sont  abondants 
dans  le  liquide  alors  qu’il  n’existe  encore  que  des  altérations  limitées, 
difficilement  appréciables  par  l’examen  direct.  Pour  celte  raison,  le 
lait  des  femelles  tuberculeuses,  non  virulent  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  est  toujours  suspect.  (V.  Transmission  à l'homme.) 

Le  sperme  est  contaminé  par  des  foyers  ramollis  du  testicule, 
par  des  ulcérations  de  la  prostate  ou  des  vésicules  séminales. 
Chez  le  cobaye  inoculé  dans  le  testicule,  Gaertner  trouve  le  sperme 
virulent  dans  la  moitié  des  cas  ; la  présence  des  bacilles  est 
constatée  dans  cinq  cas,  sur  trente-deux  observations,  chez  des 
cobayes  affectés  de  tuberculose  généralisée  (1). 

Les  divers  parenchymes  ne  possèdent  que  momentanément  la 
virulence,  alors  que  des  bacilles  ont  été  déversés  dans  la  grande 
circulation  ; dans  les  points  où  ils  ne  provoquent  pas  une  édifica 
tion  tuberculeuse,  ils  sont  détruits  plus  ou  moins  rapidement,  au 
niveau  des  endothéliums  capillaires.  (V.  Pathogènie .)  Les  mnscles 
ne  sont  presque  jamais  virulents;  quelle  que  soit  la  forme  de 
l’évolution,  les  bacilles  sont  toujours  assez  rares  pour  que  leur 
présence  ne  puisse  être  décelée  par  les  modes  les  plus  sévères  de 
l'inoculation  aux  réactifs  animaux  les  plus  sensibles.  (V.  Trans- 
mission à l'homme.)  Les  œufs  provenant  de  poules  tuberculeuses 
pourraient  renfermer  des  bacilles.  Artault,  de  Vevey  (2),  a obtenu 
deux  fois  l’infection  du  lapin  par  l'inoculation  du  contenu  d’œufs 
« louches  et  hémorragiques  »,  d’origine  inconnue. 

(1)  Chez  l'homme,  Jiick  (Archiv  fur  path.  Anat.,  t.  CXLII,  1895)  trouve  le  sperme 
virulent  trois  fois,  sur  cinq  cas  de  tuberculose  généralisée.  Dans  deux  cas,  le  sperme  est 
virulent  alors  que  le  suc  testiculaire  ne  renferme  aucun  bacille. 

Voir  sur  ce  sujet  la  revue  de  Haiin  : Tuberculose  congénitale  et  tuberculose  hércditah'e. 
Revue  de  la  tuberculose,  1895,  p.  41. 

(2)  Artault,  de  Vevey.  Tuberculose  provoquée  par  les  injections  de  contenu  d’œufs  de 
poule.  C.  II.  Soc.  de  biologie,  1895,  p.  683. 
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Réceptivité.  — Il  existe  des  différences  considérables  dans  la 
susceptibilité  des  organismes,  suivant  les  espèces  et  les  individus 
considérés,  et  la  notion  de  la  réceptivité  domine  toute  l’étiologie  de 
la  tuberculose. 

a)  L’aptitude  des  organismes  est  fonction  à la  fois  de  la  résistance 
des  tissus  à l’envahissementet  delà  qualité  du  parasite  envahisseur. 
Cette  dernière  considération  intervient  puissamment  lors  de  trans- 
mission d'une  espèce  à une  autre  et  la  question  de  la  réceptivité 
d’une  espèce  donnée  doit  être  examinée  à l’égard  des  bacilles  de 
diverses  provenances.  (V.  Unicité  ou  multiplicité  des  types.) 

Les  bovidés  sont  facilement  infectés;  si  l’évolution  est  lente 
généralement,  la  contamination  naturelle  s’exerce  avec  une  certitude 
presque  absolue  lors  de  cohabitation  prolongée;  l’infection  expéri- 
mentale est  sûrement  réalisée  par  divers  procédés,  avec  les  bacilles 
provenant  des  bovidés  ou  de  l’homme.  Le  cheval  est  beaucoup 
moins  apte  à l’évolution  tuberculeuse;  la  contagion  naturelle  est 
exceptionnelle  ; l’animal  résiste  à divers  modes  de  l’inoculation 
et  il  cicatrise  des  lésions  étendues.  L’observation  et  l’expérimen- 
tation montrent  que  le  cheval  est  également  sensible  à l’action  des 
bacilles  d'origine  bovine,  humaine  ou  aviaire.  La  tuberculose  n'est 
pas  signalée  chez  le  mulet-,  on  n’en  a observé  qu’un  seul  cas  chez 
Y âne  (Blanc)  ces  animaux  ne  possèdent  donc  pas  l’immunité  et  la  con- 
tamination expérimentale  (Chauveau,  Kitt,  Johne)  peut  être  obtenue. 

Le  porc  possède  une  aptitude  spécifique  considérable.  Il  est  plus 
facilement  infecté  que  les  herbivores  par  les  divers  modes  de  la 
transmission  et  il  présente  souvent  des  lésions  généralisées. 
L’observation  démontre  la  certitude  de  l’infection  par  les  microbes 
provenant  du  porc  ou  des  bovidés. 

Le  chien  et  le  chat  viennent  à peu  près  sur  la  même  ligne  que  le 
cheval,  quant  à leur  réceptivité.  L’infection  est  observée  chez  eux 
à la  suite  d’une  inoculation  à dose  massive  ou  sous  l'influence  de 
causes  prédisposantes  individuelles.  De  nombreux  faits  démontrent 
la  facilité  de  la  transmission  de  l’homme  au  chien  ; de  même  le 
chien  est  tué  par  les  inoculations  intra-veineuses  ou  intra-périto- 
néales du  bacille  d’origine  humaine.  11  résiste  au  contraire,  dans  les 
mêmes  conditions,  au  bacille  aviaire. 

Le  mouton  et  la  chèvre  sont  rarement  affectés  et  l’infection  expé- 
rimentale est  difficilement  réalisée.  Des  faits  d’observation  mon- 
trent cependant  que  la  contagion  accidentelle  s’opère  des  bovidés 
à la  chèvre  (Nocard)  et  qu  elle  s’exerce  volontiers  de  la  chèvre  à 
la  chèvre  (Moussu). 
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Le  singe  est  extrêmement  sensible  au  bacille  humain.  Exposés 
à de  nombreuses  chances  de  contamination,  les  singes  conservés 
en  captivité  dans  les  jardins  zoologiques  sont  fréquemment  tuber- 
culeux (Dieulafoy  et  Krishaber).  Par  contre,  ces  animaux  résistent 
à des  inoculations  répétées  du  bacille  aviaire  (Ch.  Richet). 

Nombre  de  petites  espèces  sont  facilement  infectées  par  le  bacille 
de  Koch.  Le  cobaye  est  des  plus  sensibles  à l’action  du  virus 
provenant  des  mammifères,  introduit  par  quelque  voie  que  ce  soit; 
il  succombe  en  30-60  jours  en  moyenne,  avec  des  lésions  généra- 
lisées. Le  cobaye  est  bien  plus  résistant  à l'inoculation  du  bacille 
d’origine  aviaire.  Chez  le  lapin,  la  réceptivité  à l’égard  du  virus 
humain  est  variable,  mais  toujours  très  inférieure  à celle  du  cobaye. 
Au  contraire,  le  lapin  succombe  rapidement  à l’inoculation  de  la 
tuberculose  aviaire.  Le  rat  et  la  souris  sont  facilement  infectés 
par  inoculation;  les  rats  sont  contaminés  accidentellement  par 
l’ingestion  de  matières  virulentes  provenant  des  personnes  (hôpi- 
taux) ou  des  animaux  (abattoirs,  clos  d’équarrissage)  tubercu- 
leux. Chez  le  spermophile  (Spermophilus  guttatus),  l’inoculation 
sous-cutanée  ou  intra-péritonéale  ne  tue  qu’après  plusieurs  se- 
maines ou  plusieurs  mois;  les  animaux  présentent  dans  les  di- 
vers organes  des  tubercules  visibles  seulement  au  microscope 
(Metchnikoff). 

Toutes  les  espèces  d’oiseaux  paraissent  aptes  à l’évolution  de  la 
tuberculose.  Parmi  les espècesde basse-cour,  les poulese lies  faisans 
sont  surtout  affectés;  viennent  ensuite  les  pigeons,  les  pintades,  les 
oies , les  canards,  les  cygnes...  Les  oiseaux  de  volière  sont  aussi 
frappés;  les  canaris  sont  extrêmement  sensibles;  tout  un  élevage 
est  décimé  ou  détruit  en  quelques  semaines.  D’une  façon  générale, 
les  oiseaux  se  montrent  résistants  à l'infection  par  les  bacilles 
provenant  des  mammifères;  toutefois  leur  immunité  est  loin  d’être 
absolue  et  les  conditions,  mal  déterminées,  de  la  réceptivité  sont 
accidentellement  réalisées  en  nombre  de  circonstances.  L'aptitude 
des  oiseaux  à l'infection  par  le  bacille  des  mammifères  est  d’ailleurs 
variable  suivant  l’espèce  considérée;  le  perroquet  prend  facilement 
la  tuberculose  d’origine  humaine,  à la  suite  d’une  contamination 
expérimentale  ou  accidentelle  (Cadiot,  Gilbert  et  Roger). 

La  culture  du  bacille  de  Koch  est  possible  chez  quelques 
animaux  à sang  froid.  On  trouve  des  lésions  tuberculeuses  sur  la 
couleuvre  à collier  (Sibley),  le  python  et  le  boa  (Gibbes  et  Schurlv). 
La  grenouille  et  le  triton  cultivent  le  microbe  (Despeignes)  et 
notamment  le  bacille  aviaire  (Dubar,  Rataillon  et  Terre).  La  carpe 
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serait  infectée  par  l’ingestion  des  viscères  provenant  de  cobayes 
tuberculeux  (?)  (Dubar,  Bataillon  et  Terre). 

6)  La  considération  de  la  race  des  animaux,  qui  semble  importante 
à première  vue,  est  difficile  à discerner  en  raison  des  conditions 
diverses  qui  interviennent  simultanément.  Pour  les  bovidés,  les 
conditions  d’entretien  des  sujets  et  le  croisement  avec  des  races 
améliorées  a surtout  pour  effet  de  multiplier  les  chances  de  la  con- 
tagion. (V.  Modes  de  la  contagion.) 

c)  Parmi  les  circonstances  individuelles  qui  influent  sur  la  récepti- 
vité, celle  de  Y âge  est  assez  nette.  D’une  façon  générale,  les  animaux 
jeunes  sont  plus  sensibles  que  les  adultes  à l’action  d’un  même 
virus.  Toutes  les  causes  capables  de  diminuer  la  résistance  de 
l’organisme  favorisent  encore  la  pullulation  du  bacille;  tels,  le  tra- 
vail excessif,  une  alimentation  insuffisante,  la  lactation  prolongée... 
Une  maladie  coexistante  agit  dans  le  même  sens,  soit  en  permet- 
tant l’infection  d’espèces  très  résistantes,  soit  en  déterminant  la 
généralisation  de  lésions  discrètes  et  en  voie  de  cicatrisation. 
Nocard  rapporte  l’histoire  d’une  chèvre  inoculée  dans  les  veines 
sans  présenter  aucun  symptôme  ultérieur  ; après  deux  années,  elle 
est  atteinte  d’une  gale  généralisée  qui  cause  une  débilitation  pro- 
fonde; la  tuberculose  se  réveille  sous  cette  influence  et  des  lésions 
viscérales  formidables  évoluent. 

Des  conditions  tout  accidentelles  et  passagères  facilitent  la  con- 
tamination. Les  catarrhes  des  voies  respiratoires,  peut-être  aussi 
les  inflammations  chroniques  de  l’intestin,  favorisent  la  pénétration 
des  bacilles.  Johne,  Pfeifer,...  ont  montré  que  les  bovidés  entrete- 
nus dans  le  voisinage  des  hauts  fourneaux,  exposés  à l'inhalation 
de  fumées  et  de  particules  minérales  qui  irritent  la  muqueuse  res- 
piratoire, sont  fréquemment  infectés  par  la  tuberculose. 

d)  Le  rôle  de  Y hérédité  a été  surtout  étudié  chez  les  bovidés.  Des 
constatations  nombreuses  montrent  que  le  passage  du  bacille  de 
la  mère  au  fœtus  est  possible,  mais  qu’il  s’opère  exceptionnelle- 
ment. La  tuberculose  des  fœtus  n’a  jamais  été  signalée  chez  les 
autres  espèces.  (V.  Pathogénie.)  Les  recherches  de  Nocard  et  de 
Bang  établissent  que  les  veaux  nés  de  parents  tuberculeux  sont 
reconnus  sains,  par  l’épreuve  de  la  tuberculine,  dans  au  moins 
95  p.  100  des  cas;  elles  montrent  que  les  jeunes  restent  sûrement 
indemnes  s’ils  sont  placés  en  dehors  des  milieux  infectés.  Il  semble 
que  la  mère  tuberculeuse  transmette  à ses  produits  une  prédispo- 
sition, une  aptitude  plus  grande  à contracter  la  maladie.  « La 
tuberculose  héréditaire,  dit  B.  Koch,  trouve  son  explication  la  plus 
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naturelle  si  l’on  admet  que  ce  n'est  pas  le  germe  infectieux  qui  se 
transmet,  mais  certaines  particularités  qui  favorisent  le  développe- 
ment du  germe  mis  plustard  au  contact  du  corps.  » La  transmission 
héréditaire,  en  dehors  des  quelques  rares  exemples  d’infection  intra- 
utérine,  n’a  donc  rien  de  fatal  et  l’on  peut  toujours  neutraliser  les 
effets  de  l’influence  fâcheuse  des  géniteurs. 

Modes  de  la  contagion.  — La  transmission  de  la  tuberculose 
ne  s’effectue  pas  avec  une  telle  facilité  qu’il  y ait  à redouter  les  modes 
éloignés  de  l’infection  observés  pour  certaines  maladies  virulentes. 
Dans  l’immense  majorité  des  cas,  et  pour  toutes  les  espèces,  la 
contagion  s’opère  par  une  cohabitation  intime  et  prolongée  des 
sujets  sains  avec  des  sujets  infectés. 

I.  Bovidés.  — Ce  mode  apparaît  évident  pour  la  tuberculose  des 
bovidés,  et  l’on  conçoit  que  la  stabulation  facilite  de  beaucoup 
l’infection,  par  la  promiscuité  permanente  et  par  la  multiplicité  des 
contacts.  C’est  presque  toujours  par  l'introduction  d’un  animal 
malade  que  la  tuberculose  est  importée  dans  une  étable.  Dans  ce 
cas  encore,  les  conditions  de  la  contagion  ne  sont  pas  sûrement 
réalisées  ; des  animaux  tuberculeux  resteront  peu  ou  pas  dangereux 
pendant  un  long  temps  ou  indéfiniment;  un  sujet  affecté  de  tubercu- 
lose des  séreuses  sera  tout  à fait  inoffensif  ; de  même  des  altérations 
viscérales  étendues  pourront  ne  provoquer  aucune  excrétion  viru- 
lente. Les  recherches  de  Cadéac  et  Bournay  (1)  montrent  qu’à  la 
suite  d’une  ingestion  de  matière  tuberculeuse  les  bacilles  ne  sontpas 
tous  absorbés  et  que  les  déjections  intestinales  sont  virulentes;  les 
bacilles  renfermés  dans  les  crachats  déglutis  parles  bovidés  tuber- 
culeux se  retrouvent  dans  les  excréments  et  contribuent  à assurer  la 
transmission. 

La  contagion  est  à craindre  dès  que  le  virus  est  répandu  dans 
les  milieux  habités  ; le  jetage  ou  les  déjections  souillent  les  ali- 
ments, les  auges,  les  abreuvoirs,  les  litières...  ; ils  sont  ingérés 
par  les  animaux  voisins,  tandis  que  des  poussières  virulentes  sont 
soulevées  dans  l'atmosphère.  La  rapidité  et  la  certitude  de  la  diffu- 
sion dépendent  de  nombreuses  conditions  accessoires.  L’abondance 
des  produits  virulents  répandu*,  l’usage  d’auges  et  d'abreuvoirs 
communs,  le  séjour  prolongé  des  litières,...  favorisent  la  conta- 
gion; celle-ci  est  retardée  alors  que  les  bovidés  sont  partiellement 
isolés  (bat-flancs...),  qu’ils  possèdent  des  mangeoires  individuelles, 

(1)  Cadéac  et  BochiNay.  Sur  la  propagation  de  la  tuberculose  du  bœuf...  C.  R.  de  la 
Soc.  de  biologie,  1895,  p.  795. 
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que  les  fumiers  sont  fréquemment  enlevés...  Dans  une  étable,  la 
transmission  s’opère  souvent  par  contagion  directe,  d’un  animal 
affecté  à ses  voisins,  et  la  contagion  s’étend  régulièrement  et  suc- 
cessivement à tous  les  sujets  exposés.  Les  chances  de  l’infection 
augmentent  avec  le  nombre  des  animaux  entretenus  dans  un  même 
local  et  avec  la  fréquence  de  l’introduction  d’animaux  étrangers. 
Les  statistiques  de  Bang  montrent  que  la  tuberculose  est  d’autant 
plus  fréquente  dans  les  troupeaux  que  leur  effectif  est  plus  consi- 
dérable. Dans  107  grandes  exploitations  (plus  de  50  bovidés),  la 
proportion  des  tuberculeux  est  de  59,8  p.  100;  dans  1283  petites 
exploitations  (moins  de  50  bovidés),  la  proportion  tombe  à 
32,2  p.  100.  Sur  un  total  de  309  exploitations  indemnes  de  tuber- 
culose, on  en  compte  306  petites  et  3 grandes. 

Les  organismes  exposés  à la  contagion  semblent  se  défendre 
victorieusement,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  contre 
l’envahissement  des  bacilles.  Des  animaux  adultes  et  vigoureux, 
introduits  dans  des  étables  gravement  infectées,  sont  trouvés  in- 
demnes, par  l’épreuve  de  la  tuberculine,  après  trois  et  dix  mois.  On 
s’explique  ainsi  que  la  tuberculose  soit  d’autant  plus  fréquente  que 
les  animaux  sont  plus  ûgés  et  les  chiffres  rapportés  par  Bang  sont 
encore  démonstratifs  à cet  égard.  La  statistique  porte  sur  un  total 
de  158991  bovidés  éprouvés  par  la  tuberculine;  les  sujets  sains 
et  malades  se  répartissent  ainsi  : 


BOVIDÉS. 

au  - dessous 
de  6 mois. 

de  6 mois 
à 18  mois. 

de  18  mois 
à 30  mois. 

au-dessus 
de  30  mois. 

Sains 

2-2.109 

28.178 

15.97  6 

43.773 

Tuberculeux 

2.989 

8.328 

7.862 

29.776 

Pourcentage  des  f.uber- 

culeux. 

11.9 

22.8 

33 

40 

Les  statistiques  recueillies  en  Norvège  donnent  des  indications 
semblables  ; les  résultats  au  31  décembre  1896  sont  résumés  ci- 
après  : 


BOVIDÉS. 

au  - dessous 
de  6 mois . 

de  6 mois 
à 1 an. 

de  1 an 
à 5 ans. 

au-dessus 
de  5 ans. 

Éprouvés 

1 .551 

2.237 

13.179 

13.449 

Tuberculeux 

Pourcentage  des  tuber- 

15 

76 

1 .042 

1.386 

culeux 

1 

3,4 

7,9 

10,3 
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La  contagion  est  peu  à craindre  dans  les  pâturages  ; les  produits 
virulents  répandus  ne  sont  repris  qu’en  petites  quantités  et  de  loin 
en  loin  par  des  animaux;  de  plus,  le  virus  est  placé  dans  de  mauvaises 
conditions  de  conservation.  La  fréquence  extrême  de  la  tubercu- 
lose chez  certaines  races  de  montagne  s’explique  par  l’entassement 
des  bovidés,  pendant  les  mois  d’hiver,  dans  des  abris  étroits,  où 
ils  vivent,  sans  air  et  sans  lumière,  dans  des  conditions  de  promis- 
cuité absolue. 

Les  modes  indirects  de  la  contagion  interviennent  exceptionnel- 
lement, en  raison  de  cette  condition  nécessaire  à l’infection;  la 
répétition  des  contacts  virulents.  L’introduction  et  le  séjour  d ani- 
maux sains  dans  des  locaux  précédemment  habités  par  des  malades 
et  gravement  souillés  par  eux  peut  être  cependant  une  condition 
suffisante.  Les  bacilles  se  conservent  dans  certains  milieux,  à 
l’abri  de  la  lumière  ; quelques  sujets  trouveront  dans  leur  voi- 
sinage, notamment  dans  les  couches  superficielles  du  sol,  une 
source  de  virus  capable  de  provoquer  l’infection. 

En  quelques  cas  exceptionnels,  la  tuberculose  est  apportée  aux 
étables  par  l’homme  tuberculeux.  Cozette  (1)  a relaté  un  curieux 
exemple  d’infection  par  un  vacher  phtisique  qui  habitait  constam- 
•ment  l’étable. 

L’alimentation  des  veaux  par  du  lait  virulent  provoque  l’évolution 
de  la  maladie  ; l’envahissement  de  la  mamelle  est  heureusement 
exceptionnel  et  la  statistique  montre  que  la  tuberculose  du  veau 
de  lait  est  très  rare. 

Le  passage  de  la  maladie  d’une  étable  à une  autre  est  assuré  à 
peu  près  exclusivement  par  les  transactions  commerciales  ; en 
bien  des  cas,  un  animal  affecté  passe  dans  dix  ou  quinze  étables 
avant  que  d’être  abattu  et  partout  il  sème  la  contagion.  La  diffu- 
sion à de  grandes  distances  est  réalisée  par  le  même  mode;  des 
régions  indemnes  sont  envahies  à la  suite  de  l’importation  d’ani- 
maux affectés,  destinés  au  croisement.  Le  bétail  de  Durham,  infecté 
depuis  près  d’un  siècle,  a porté  la  maladie  dans  le  Nivernais,  en 
Danemark,  en  Suède,  aux  Etats-Unis,  au  Chili,  au  Japon... 

Mouton  et  Chèvre.  — La  tuberculose  est  observée  sur  des 
animaux  qui  ont  séjourné  pendant  un  long  temps  dans  des  étables 
renfermant  des  vaches  tuberculeuses  et  qui  recevaient  des  débris 
alimentaires  souillés  par  le  virus.  La  contagion  s’exerce  de  la  même 
façon  de  la  chèvre  à la  chèvre  (Moussu). 

(1)  Cozette.  Contribution  à l'ctude  de  la  tuberculose.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de 
méd.  vét.,  1894,  p.  451. 
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Cheval.  — L’infection  est  réalisée  par  des  modes  analogues 
aux  précédents.  Dans  plusieurs  observations,  l'histoire  des  malades 
montre  qu'ils  cohabitaient  avec  des  vaches  tuberculeuses  et  dans 
un  voisinage  immédiat  (Robert,  Roder...).  La  transmission  du 
cheval  au  cheval  n’est  pas  mentionnée;  elle  doit  être  considérée 
comme  possible  dans  certaines  formes. 

Mac  Fadyean  signale  l’infection  du  cheval  par  le  lait  de  vache, 
souvent  employé  en  Angleterre  dans  la  thérapeutique;  il  attribue 
à cette  particularité  la  fréquence  relative  de  la  tuberculose  du  che- 
val dans  la  Grande-Bretagne.  Bang  rapporte  le  même  fait  en  Dane- 
mark, où  les  jeunes  chevaux  reçoivent  du  lait  de  vache  pendant  la 
période  de  préparation  à la  vente. 

Porc.  — La  tuberculose  du  porc  procède  à la  fois  de  la  contagion 
et  de  l’alimentation  par  des  matières  virulentes.  La  diffusion  s'opère 
avec  facilité,  dans  une  porcherie  envahie,  par  l’intermédiaire  des 
litières  et  des  aliments. 

L’alimentation  par  du  lait  ou  des  résidus  de  laiterie  est  l’occa- 
sion habituelle  de  l’infection.  La  tuberculose  du  porc,  d’une  fré- 
quence extrême  dans  les  pays  de  grande  industrie  laitière 
(Danemark,  Prusse,  Saxe),  est  à peu  près  inconnue  dans  ceux 
où  les  porcs  reçoivent  exclusivement  des  grains  1).  (V(  Pro- 
phylaxie.) L’alimentation  des  porcs  avec  les  débris  d’abattoirs  et 
d’ateliers  d’équarrissage  est  également  une  occasion  de  contami- 
nation. 

Chien  et  Chat.  — En  certains  cas,  la  tuberculose  est  d’origine 
alimentaire  ; un  seul  repas  infectant  peut  provoquer  l’inoculation 
si  le  virus  est  ingéré  à dose  massive  (lait,  viscères  tuberculeux...). 
Souvent  aussi,  les  animaux  sont  contaminés  parl'homme;  plusieurs 
observations  démontrent  la  contagion  au  chien  et  au  chat,  commen- 
saux de  personnes  phtisiques.  L’inoculation  par  la  voie  génitale  est 
admise  par  Jensen  qui  observe  des  tuberculoses  primitives  de 
l'utérus  et  du  testicule  consécutives  à un  coït  infectant  (?). 

Oiseaux.  — La  contagion  est  facilitée  par  le  mode  d'alimentation 
des  sujets.  Importée  dans  une  basse-cour  par  un  animal  affecté,  la 
tuberculose  envahit  en  peu  de  temps  tout  l'élevage.  Les  déjections 
intestinales,  riches  en  bacilles,  sont  répandues  sur  les  sols,  dans 
les  eaux,  et  reprises  à chaque  instant  par  les  volailles  saines.  La 

(1)  En  Danemark,  on  compte  jusqu'à  15  p.  100  de  porcs  tuberculeux;  à Danzig,  les 
porcs  élevés  dans  les  laiteries  fournissent  60  et  70  p.  100  de  tuberculeux.  Dans  l'ouest 
des  États-Uuis,  où  les  porcs  reçoivent  exclusivement  des  grains,  on  trouve,  en  1894-95, 
570  tuberculeux  sur  13  616  539  porcs  examinés,  soit  une  proportion  insignifiante  de 
0,0004  p.  1000. 
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contagion  s’opère  avec  la  même  certitude  chez  les  oiseaux  de 
volière. 

La  transmission  de  l'homme  aux  oiseaux  est  établie  par  de  nom- 
breux faits  d’observation.  La  contagion  s’exerce  avec  facilité  à 
certains  oiseaux,  comme  le  perroquet  ; elle  s’opère  plus  difficile- 
ment aux  gallinacés.  On  peut  admettre  que  l'infection  des  poules 
par  l’ingestion  des  crachats  tuberculeux  est  possible  sous  certaines 
conditions  de  virulence  ou  de  réceptivité  individuelle  que  l’expéri- 
mentation ne  sait  pas  encore  discerner  ; après  un  ou  plusieurs 
passages  à travers  l’organisme  des  oiseaux,  le  bacille  humain  accli- 
maté passerait  facilement  d’un  animal  à un  autre. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — La  peau  intacte  ne  se 
prête  pas  à l’absorption  du  virus;  celui-ci  pénètre  même  difficile- 
ment à la  suite  d’une  inoculation  dans  les  couches  superficielles 
du  derme.  Chauveau  n’a  jamais  pu  infecter  le  veau  par  ce  pro- 
cédé; les  petites  nodosités  qui  se  forment  parfois  au  niveau  des 
piqûres  disparaissent  promptement,  sans  laisser  de  trace. 

L’inoculation  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  a des  effets 
différents  suivant  la  réceptivité  du  réactif  et  la  qualité  du  virus. 
Chez  les  bovidés  (l),  on  voit  se  développer  au  point  d’inoculation 
une  tumeur  inflammatoire  qui  se  ramollit  et  s’ouvre  après  quinze 
à vingt  jours  ; la  plaie  ulcéreuse  consécutive  s’étend  pendant 
quelque  temps.  L’infection  progresse  lentement  par  la  voie  lym- 
phatique et  les  ganglions  situés  sur  le  trajet  sont  successivement 
envahis.  En  d’autres  cas,  les  lésions  restent  localisées  au  point  de 
l’inoculation  ; le  foyer  primitif  se  cicatrise  et  la  guérison  est  com- 
plète. Chez  les  solipèdes,  le  porc,  le  mouton  et  la  chèvre,  l’inocu- 
lation sous-cutanée  reste  ordinairement  sans  effet;  il  se  produit  une 
nodosité  cutanée,  qui  se  résorbe  peu  à peu  ou  qui  s’abcède,  et 
aucune  lésion  viscérale  n’est  produite.  Ces  résultats  ne  sont  pas 
absolus  ; Piitz  a obtenu  par  ce  mode  l'infection  du  cheval  et  du  porc. 
L'inoculation  sous-cutanée  au  lapin  donne  des  résultats  variables 
suivant  la  provenance  et  la  quantité  du  virus;  on  provoque  soit  une 
simple  tumeur  locale  qui  s’abcède  et  se  transforme  en  une  plaie 
ulcéreuse,  soit  une  infection  généralisée  qui  tue  en  30-G0  jours.  Le 
cobaye  est  beaucoup  plus  sensible  à l’inoculation  de  la  tubercu- 
lose des  mammifères  ; au  point  d’inoculation  se  développe  un  petit 
noyau  inflammatoire,  si  le  virus  est  pur,  ou  un  abcès  si  (les  germes 

(0  G.  Cou.v.  Sur  la,  transmission  de  la  tuberculose  aux  grands  ntminanls.  Vcad.  do 
méd.,  15  décembre  1884. 
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étrangers  pénètrent  avec  les  bacilles.  Après  dix  ou  quinze  jours, 
les  ganglions  voisins  sont  tuméfiés  et  indurés  ; parfois,  ils  sont 
le  siège  d’une  suppuration  appréciable  du  huitième  au  douzième 
jour.  La  généralisation  de  l’infection  est  rapide;  sacrifiés  vers  le 
trentième  jour,  les  animaux  présentent  une  tuberculisation  intense 
des  ganglions,  de  l’épiploon,  de  la  rate  et,  à un  moindre  degré,  du 
foie  et  du  poumon.  La  mort  arrive  après  trente  ou  soixante  jours 
en  moyenne. 

L’infection  accidentelle  consécutive  à une  inoculation  sur  les 
téguments  extérieurs  est  plusieurs  fois  signalée.  Chez  les  bovidés, 
des  lymphangites  tuberculeuses  périphériques  ont  été  rapportées  à 
une  inoculation  locale.  Mischkine  (1)  attribue  à une  infection  par 
effraction  cutanée  le  développement  d’un  foyer  unique  de  tubercu- 
lose dans  un  ganglion  de  l’épaule.  Lydtin  mentionne  l’envahisse- 
ment des  tissus  à la  suite  de  l’inoculation  à la  queue  d'une  lymphe 
péripneumonique  recueillie  dans  un  poumon  tuberculeux.  Chez  le 
cheval,  Johne  (2)  observe  une  tuberculose  primitive  des  ganglions 
préthoraciques;  l’animal,  logé  dans  une  étable,  présentait  une 
tumeur  d’inoculation  au  niveau  de  la  pointe  de  l’épaule.  Chez  les 
oiseaux,  certaines  déterminations  externes  paraissent  liées  à une 
infection  locale.  La  pénétration  au  niveau  des  muqueuses  extérieures 
ne  s’opère  sans  doute  qu’à  la  suite  d’un  traumatisme  superficiel  ou 
d’un  catarrhe  ayant  déterminé  une  desquamation  épithéliale.  Cornil 
et  Dobroklonsky  (3)  provoquent  la  tuberculisation  de  l’utérus,  chez 
le  cobaye,  par  l’injection  dans  le  vagin  intact  de  cultures  du  bacille. 
L’inoculation  directe,  pendant  le  coït,  est  rendue  probable  par 
les  quelques  faits  signalés  de  tuberculose  primitive  des  organes 
génitaux.  Eber  décrit,  chezle  taureau,  un  cas  de  tuberculose  du  pénis 
qui  ne  peut  être  rapporté  qu’à  une  inoculation  coïtale  ; Frank 
constate,  chez  plusieurs  vaches,  une  tuberculose  du  vagin  consé- 
cutive à une  infection  directe  par  un  taureau  affecté  de  tuberculose 
du  pénis...  Des  constatations  analogues  sont  plusieurs  fois  relevées 
chez  le  chien.  Les  quelques  exemples  de  tuberculose  primitive  de 
la  mamelle  rapportés  par  Bang  semblent  liés  à une  pénétration 
directe  du  bacille  dans  la  glande,  à travers  la  muqueuse  ; Carsten 


(1)  Mischkine.  Un  cas  de  tuberculose  primaire  du  tissu  sous-cutané  chez  une  vache. 
Archives  des  sciences  vétér.,  1896,  p.  519  (en  russe). 

(2)  Johne.  Primüre  Tuberculose  der  Bugdrüsen,...  Sachs.  Bericht  pro  1893,  p.  6G. 

(3)  Cornil  et  Dobroklonsky.  Sur  la  tuberculose  des  muqueuses . ..  Premier  Congrès  de 
la  tuberculose,  1888.  Comptes  rendus,  p.  259  et  265.  — Dobroklonsky.  L'infection  tuber- 
culeuse peut-elle  pénétrer  dans  l'organisme  par  les  organes  sexuels?  Revue  de  la  tuber- 
culose, 1895,  p.  195. 
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Harms,  Ehrhardt  (1)  signalent  des  exemples  d'infection  probable 
par  la  muqueuse  du  canal  galactophore  ou  des  réservoirs.  La 
tuberculose  de  la  langue  est  peut-être  aussi  le  résultat  d’une  ino- 
culation locale,  au  niveau  de  plaies  préexistantes. 

L’infection  par  les  voies  digestives  joue  un  rôle  considérable  dans 
l’étiologie  des  tuberculoses  animales;  elle  est  réalisée  expérimen- 
talement chez  la  plupart  des  espèces.  Chez  les  bovidés  jeunes, 
l’ingestion  de  matières  virulentes  provoque  à coup  sûr  l’infection 
(Chauveau,  Gerlach...);  de  nombreux  faits  d’observation  montrent 
que  les  veaux  sont  contaminés  par  l’ingestion  du  lait  virulent. 
Chez  le  cheval,  l’infection  expérimentale  est  difficile  à réaliser; 
cependant  l’envahissement  primitif  des  ganglions  mésentériques  et 
rétro-pharyngiens,  la  fréquence  des  localisations  abdominales 
démontrent  le  rôle  de  l’inoculation  intestinale.  L’infection  du  porc 
(Gerlach...)  est  obtenue  par  l’ingestion  de  matières  virulentes; 
chez  lui,  la  tuberculose  accidentelle  est  presque  toujours  d’origine 
alimentaire.  Chez  le  chien  et  chez  le  chat,  l’infection  par  les  voies 
digestives  joue  encore  un  rôle  prépondérant;  Viseur  (1874)  in- 
fecte quatre  chats  en  les  nourrissant  de  viscères  tuberculeux  pro- 
venant de  bovidés  abattus  ; Nocard  montre  que  l’on  obtient  à 
coup  sûr  la  tuberculisation  des  chats  jeunes  par  l’ingestion  de  lait 
virulent;  de  nombreux  faits  d’observation  démontrent  le  rôle  de 
l’ingestion  lors  d’infection  accidentelle.  Enfin  les  oiseaux  de  basse- 
cour  sont  contaminés  presque  exclusivement  par  les  voies  diges- 
tives. 

La  transmission  par  ingestion  virulente  n’est  nullement  certaine. 
Les  tentatives  restent  sans  résultat  si  l’on  opère  sur  des  espèces 
douées  d’une  réceptivité  relativement  faible,  comme  le  mouton, 
le  cheval,  le  chien,  les  bovidés  adultes;  les  animaux  résistent  à 
l’ingestion  de  masses  considérables  de  virus.  Chez  des  sujets  plus 
sensibles,  comme  le  porc,  il  faut  encore  une  dose  massive  pour 
provoquer  la  maladie;  Peucli  voit  le  porcelet  consommer  impuné- 
ment quatre  litres  et  demi  d’un  lait  tuberculeux  qui,  injecté  dans  le 
péritoine  du  lapin,  tue  à la  dose  de  quelques  centimètres  cubes.  Les 
réactifs  les  plus  sûrs,  comme  le  lapin  et  le  cobaye,  échappent  aux 
effets  d’un  virus  affaibli  ou  ingéré  en  faible  quantité.  Bang  montre 
qu’un  lait  tuberculeux  chauffé  à 70  degrés  pendant  cinq  minutes 
est  ingéré  sans  danger,  en  quantité  considérable,  par  le  lapin  et 
le  cobaye,  alors  qu’il  tue  les  mêmes  animaux  s’il  est  injecté  sous  la 

(1)  Cabsten  Harms.  Ein  Fall  von  Eutertuberculose  beim  Rinde.  Berl.  thier.  Wochen- 
schr.,  1892,  p.  229.  — Ehrhardt.  Tnberkulose.  Schweizer  Archiv,  1890,  p.  74. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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peau  ou  dans  le  péritoine.  Il  résulte  des  recherches  de  Bollinger  et 
de  Gebhardt  (1)  que  le  cobaye,  le  lapin,  le  chat,  résistent  pendant 
plusieurs  semaines  à l’ingestion  d’une  dilution  à 1 : 50  ou  1 : 100 
d’un  laitvirulent  qui  tue  les  animaux  qui  l’ingèrent  sans  mélange. 
De  môme,  le  cobaye  résiste  parfois  à l’ingestion  de  2 c.c.  de 
crachats  tuberculeux  dilués  dans  dix  volumes  d’eau.  D’après 
Gadéac  (2),  l’infection  du  cobaye  est  certaine  quand  il  ingère  un 
gramme  au  minimum  de  produits  tuberculeux  moyennement  riches 
en  bacilles  (poumon  de  bœuf)  ; dans  ces  conditions,  l’ingestion 
est  un  moyen  aussi  sûr  que  l’inoculation.  « L’infection  est  incertaine, 
latente,  c’est  une  tuberculose  incomplète  qui  se  développe,  quand 
la  dose  ingérée  ne  dépasse  pas  trente  centigrammes.  » 

La  pénétration  du  virus  s’opère  en  divers  points  de  la  muqueuse 
digestive.  D’après  Gadéac,  la  muqueuse  bucco-pharyngienne  est, 
chez  le  cobaye,  la  principale  voie  d’infection  dans  la  tuberculose 
par  ingestion;  les  bacilles  pénètrent  au  niveau  du  pharynx,  où  l’on 
rencontre  des  ulcérations  spécifiques;  ils  envahissent  ensuite  les 
ganglions  voisins.  Des  lésions  des  ganglions  cervicaux  sont  si- 
gnalées dans  les  mêmes  conditions  chez  le  veau  (Chauveau),  chez 
le  lapin  (Orth),  chez  le  chat(Viseur)  et  chez  le  porc  (Toussaint).  Chez 
les  porcs  tuberculeux,  l’envahissement  des  amygdales  et  des  gan- 
glions sous-glossiens  ou  pharyngiens  est  à peu  près  constant  (3). 

L’estomac  est  peu  favorable  à la  pénétration  des  bacilles;  toute- 
fois le  suc  gastrique  ne  détruit  pas  le  virus.  Straus  et  Wurtz  (4) 
montrent  que  les  bacilles  ne  sont  nullement  altérés  après  un  contact 
in  vitro  de  six  heures  avec  du  suc  gastrique  provenant  du  chien. 
Cadéac  et  Bournay  (5)  retrouvent  les  bacilles  virulents,  dans  l’esto- 
mac du  chien,  douze  heures  après  l’ingestion  de  fragments  de  pou- 
mons tuberculeux.  Chez  les  bovidés,  la  pénétration  ne  s’opère  pas  au 
niveau  de  la  panse  ; Colin  n’obtient  pas  l’infection  en  faisant  ingérer 
au  taureau  des  fragments  volumineux  de  tissus  virulents  ; par  contre, 
Johne  constate  une  inoculation  primitive  au  niveau  du  feuillet. 

L’intestin  constitue  la  voie  principale  de  la  pénétration  ; les 


(1)  Gebhardt.  Exp.  Untersuchungcn  über  den  Einfluss  der  Verdünnung  auf  die  Wirk- 
samkeit  des  tuberculosen  Gifles.  Virchow’s  Archiv,  t.  GXIX,  1889,  p.  127. 

(2)  Cadéac.  Transmission  de  la  tuberculose  par  les  voies  digestives.  Journal  de  méd. 
vét.,  1894,  p.  723. 

(3)  Strôse.  Beobachtungen  über  die  Infectionspforten  and  die  Verbreitungswege  der 
Tuberculose  beim  Schweine.  Deutsche  thierârztl.  Wochenschr.,  1897,  p.  239. 

(4)  Straus  et  Wurtz.  De  l'action  du  suc  gastrique  sur  le  bacille  de  la  tuberculose.  Pre- 
mier Congrès  de  la  tuberculose,  1888.  Comptes  rendus,  p.  330. 

(5)  Cadéac  et  Bournay.  Rôle  microbicide  des  sucs  digestifs  sur  le  bacille  de  Koch.  Soc. 
de  biologie,  10  juin  1893. 
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bacilles  s’introduisent  au  niveau  des  organes  lymphoïdes  de  1 intes- 
tin grêle,  même  en  l’absence  d’une  lésion  épithéliale.  Les  altérations 
primitives  du  gros  intestin  sont  exceptionnelles.  Cadéac  réalise 
l’infection,  chez  trois  lapins,  par  l’injection  d’un  liquide  (?)  virulent 
dans  le  rectum. 

Les  voies  respiratoires  constituent  une  autre  porte  d’entrée  pour 
le  bacille  de  Koch.  Villemin,  Tappeiner,  Thaon,  Weichselbaum... 
obtiennent  des  tuberculoses  du  poumon  chez  le  chien,  la  chèvre, 
le  lapin,  le  cobaye,  par  l’inhalation  de  poussières  virulentes  ou  de 
pulvérisations  liquides.  Le  rôle  de  ce  mode  de  pénétration  dans  la 
contagion  naturelle  est  variable  à la  fois  suivant  les  espèces  consi- 
dérées et  suivant  le  genre  de  vie  des  individus.  Dans  les  locaux 
habités  par  des  personnes  phtisiques,  les  poussières  de  l’air  peuvent 
renfermer  des  bacilles  virulents  (Cornet,  Cadéac  et  Malet...); 
Straus  (1)  retrouve  les  microbes  sur  la  pituitaire  des  individus  sains 
qui  séjournent  longuement  dans  les  milieux  infectés.  Il  est  pro- 
bable que  les  bacilles  seraient  rencontrés  dans  l’atmosphère  des 
étables  gravement  souillées  ; cependant  l’état  d’humidité  constante 
des  sols  est  peu  favorable  à la  dessiccation  des  matières  répandues. 
Chez  les  bovidés,  l’existence  d’une  tuberculose  primitive  du  poumon 
n’est  pas  douteuse,  mais  sa  fréquence  relative  ne  saurait  être  prévue. 
Chez  le  cheval,  l’infection  directe  par  le  poumon  est  démontrée  par 
des  observations  précises  (Johne,  Schindelka,  Schortmann...).  Le 
chien  est  souvent  inoculé  par  le  poumon  ; les  expériences  de  Tap- 
peiner et  de  Weichselbaum  montrent  que,  chez  lui,  l’inhalation  de 
poussières  virulentes  (crachats  desséchés)  détermine  presque  sûre- 
ment la  contagion.  La  contamination  par  les  voies  respiratoires  pa- 
raît intervenir  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  d’infection  accidentelle. 

Les  bacilles  inhalés  avec  les  poussières  sont  arrêtés  en  grande 
partie  avant  que  d’arriver  dans  les  bronches  ; ils  restent  accolés  sur 
la  pituitaire  ou  sur  la  muqueuse  du  larynx,  pour  être  rejetés  avec  le 
mucus  sécrété.  D’après  Cadéac  et  Malet  (2),  les  poussières 
tuberculeuses  un  peu  volumineuses  ne  déterminent  que  très  rare- 
ment l’infection  chez  le  lapin  (deux  fois  sur  46  expériences);  au 
contraire,  la  pulvérisation  de  liquides  virulents  dans  l’air  inhalé 
donne  des  résultats  positifs  constants.  La  pénétration  des  bacilles 
s’opère  au  niveau  de  la  muqueuse  des  culs-de-sac  alvéolaires;  elle 

(1)  Straus.  Sur  la  présence  du  bacille  de  la  tuberculose  dans  les  cavités  nasales  de 
l'homme  sain.  Archives  de  méd.  expérim.,  t.  VI,  1 804,  p.  G33. 

(2)  Cadéac  et  Malet.  Recherches  expérimentales  sur  la  transmission  de  la  tuberculose 
par  les  voies  respiratoires.  C.  R.  Acad,  des  sciences,  t.  CV,  1887,  p.  1190. 
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est  favorisée  par  toutes  les  conditions  qui  altèrent  l’intégrité  anato- 
mique ou  fonctionnelle  de  la  membrane;  les  inflammations  aiguës 
ou  chroniques  (bronchites  et  broncho-pneumonie)  constituent  une 
cause  nettement  prédisposante. 

L’inoculation  directe  du  virus  tuberculeux  dans  le  poumon  pro- 
voque sûrement  l’infection.  Piitz  obtient,  chez  un  poulain  d’un 
an,  une  évolution  tuberculeuse  et  la  mort  en  six  semaines  par 
l’injection  de  4 c.  c.  d’une  émulsion  de  matière  tuberculeuse  d’ori- 
gine humaine. 

L 'injection  intra-veineuse  constitue  le  mode  le  plus  sûr  de  l’in- 
fection. Chez  les  solipèdes,  l’inoculation  à dose  massive,  dans  la 
jugulaire,  provoque  le  plus  souvent  une  tuberculose  miliaire  du 
poumon,  à évolution  subaiguë.  Parfois  aussi,  les  lésions  se  cicatri- 
sent en  grande  partie  et  l’on  rencontre  seulement  des  amas  tuber- 
culeux, de  consistance  fibreuse,  disséminés  dans  les  deux  lobes.  Le 
cheval  se  montre  au  moins  aussi  sensible  au  bacille  d’origine 
aviaire  qu’à  celui  qui  provient  des  mammifères.  Chez  le  mouton, 
chez  la  chèvre,  chez  le  chien,  on  obtient  des  tuberculoses  à évolution 
plus  ou  moins  rapide,  suivant  la  résistance  des  individus,  la  quan- 
tité et  la  qualité  du  virus  inoculé.  Chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye, 
l’injection  intra-veineuse  provoque,  dans  presque  tous  les  milieux, 
poumon,  foie,  rate,  moelle  osseuse...,  une  éruption  de  fines  granu- 
lations, parfois  si  confluentes  que  la  mort  survient  avant  que  les 
tubercules  aient  eu  le  temps  de  se  constituer  anatomiquement.  La 
rate,  le  foie,  la  moelle  des  os  sont  farcis  de  follicules  tuberculeux 
embryonnaires,  extrêmement  riches  en  bacilles.  A l’œil  nu,  les 
organes  semblent  simplement  hypertrophiés,  gorgés  de  sang,  très 
friables  ; l’examen  le  plus  attentif  n’y  montre  pas  trace  de  tubercules. 
Après  quelques  passages,  les  animaux  succombent,  en  quinze  à 
vingt  jours,  à une  véritable  septicémie  tuberculeuse,  après  avoir 
perdu  le  tiers  ou  la  moitié  de  leur  poids.  Chez  les  oiseaux,  l'inocu- 
lation du  bacille  aviaire,  dans  les  veines,  provoque  également  une 
tuberculose  généralisée  à évolution  rapide. 

L 'injection  intra-péritonéale  est  encore  un  procédé  très  sûr  de  la 
transmission.  Kitt  obtient,  chez  un  veau,  une  tuberculose  aiguë  et 
la  mort  en  quarante-six  jours,  par  l’inoculation  de  20  grammes  de 
suc  provenant  de  ganglions  scrofuleux  de  l’homme.  Cadiot,  Gilbert 
et  Roger  réalisent  par  ce  mode  l’infection  de  la  chèvre.  L’évolution 
est  rapide  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye;  quinze  à vingt  jours 
après  l’inoculation,  les  ganglions,  la  rate,  l’épiploon  sont  remplis  de 
tubercules;  la  mort  arrive  après  25-30  jours.  La  rate  est  démesuré- 


PATHOGÉNIE. 


629 


ment  hypertrophiée  ; au  début,  on  la  trouve  infiltrée  par  un  nombre 
considérable  de  fines  granulations  tuberculeuses;  plus  tard,  sa  sur- 
face est  marbrée  de  veines  jaunâtres  qui  forment  des  dessins  irrégu- 
liers ; à leur  niveau,  le  tissu  subit  la  dégénérescence  vitreuse,  puis 
la  caséification.  Si  la  mort  est  tardive,  le  foie  présente  des  altéra- 
tions analogues,  mais  moins  accusées  ; sa  suriace  est  bosselée, 
parsemée  de  veines  jaunâtres  constituées  par  du  tissu  cirrhosé. 

Les  effets  de  l inoculation  dans  la  chambre  antérieure  de  l œil  ont 
été  plusieurs  fois  étudiés  depuis  Cohnheim.  Baumgarten  a montré 
que  l’on  obtient,  chez  le  lapin,  à la  suite  de  l’inoculation  du  virus 
puisé  sur  l’homme  ou  sur  les  bovidés,  une  tuberculose  typique  de 
l'iris , qui  évolue  en  25  jours  en  moyenne  et,  secondairement,  une 
tuberculose  miliaire  aiguë  généralisée. 

D’après  Daremberg,  le  virus  tuberculeux  déposé  en  très  petite 
quantité  dans  les  méninges  cérébrales  du  lapin  ou  du  cobaye,  ne 
provoque  aucune  évolution;  les  animaux  maigrissent  un  peu,  puis 
ils  recouvrent  une  santé  parfaite.  Martin  (1)  produit  par  le  même 
procédé  des  méningites  tuberculeuses  qui  tuent  rapidement  le 
cobaye  et  le  lapin.  Le  virus  est  injecté  directement,  à travers  le 
trou  occipital;  le  cobaye  meurt  après  9-15  jours  et  le  lapin  en 
35-60  jours. 

Pathogénie.  — Arrivé  par  une  effraction  tégumentaire  dans  le 
tissu  lymphatique  sous-cutané  ou  sous-muqueux,  le  bacille  pro- 
voque une  réaction  locale.  Chez  un  individu  très  résistant,  les  mi- 
crobes importés  en  petit  nombre  sont  englobés  par  les  phagocytes 
et  entraînés  avant  qu’ils  aient  provoqué  des  modifications  anato- 
miques appréciables  (Zagari).  Ils  sont  ensuite  digérés  au  niveau 
des  ganglions  voisins  ou  dans  les  autres  parenchymes.  Dans  un 
organisme  plus  sensible,  des  lésions  locales  apparaissent.  A la  suite 
de  l’inoculation  intra-cutanée,  une  néoformation  inflammatoire  se 
développe  au  point  d’inoculation.  L’inoculation  intra-oculaire  pro- 
voque une  tuberculisation  primitive  de  l’iris . Inoculés  dans  l’ar- 
ticulation du  genou  (2),  les  bacilles  envahissent  en  douze  heures 
l’endothélium,  les  fentes  lymphatiques  et  le  tissu  conjonctif;  ils  pro- 
voquent ensuite  une  éruption  dans  le  tissu  conjonctif  péri-articulaire. 
Au  niveau  de  l’intestin  grêle,  « dix  jours  après  l’ingestion  de 

(1)  Martin.  Méningite  tuberculeuse  expérimentale.  G.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1898, 
p.  273. 

(2)  Pawlowsky.  Sur  l' histoire  du  développement  et  du  mode  de  propagation  de  la  tuber- 
culose des  articulations.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  VI,  1892,  p.  116. 
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quelques  gouttes  d’une  culture  virulente  par  le  cobaye,  on  trouve  les 
follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer  tuméfiés.  Les  tubercules  bien 
développés  dans  les  parois  de  l’intestin  se  rencontrent  à partir  du 
vingtième  jour  seulement  après  l’inoculation.  Ces  tubercules  se 
trouvent  principalement  au  niveau  des  plaques  de  Peyer,  directe- 
ment sous  la  couche  épithéliale;  plus  rarement  ils  se  trouvent 
autour  des  glandes  de  Lieberkiihn,  et  plus  rarement  encore  sur 
les  villosités  » (Dobroklonsky). 

Les  conséquences  de  l’infection  locale  diffèrent  suivant  de  nom- 
breuses conditions.  Inoculé  dans  un  tissu  peu  apte  a la  pullulation 
et  chez  un  organisme  résistant,  le  virus  pourra  cultiver  sur  place 
sans  qu’une  généralisation  ultérieure  s’opère  ; tantôt  le  foyer  pri- 
mitif sera  isolé  par  un  tissu  néoformé  imperméable,  tantôt  les  lésions 
s’étendront  lentement,  dans  un  voisinage  immédiat.  Chez  les  bovidés, 
chez  le  porc,  chez  l’homme,  celte  évolution  est  observée  dans  certains 
cas  d’inoculation  sous-cutanée.  Même  dans  ces  formes  très  simples, 
il  est  probable  que  quelques  bacilles  sont  entraînés  hors  du  foyer 
de  culture  et  qu’ils  gagnent  les  voies  lymphatiques,  mais  ils  sont 
détruits  sans  qu’ils  aient  provoqué  aucun  accident. 

Cette  progression  dans  les  voies  lymphatiques  s’effectue  rapide- 
ment chez  des  organismes  plus  sensibles  ; l’infection  est  étendue 
ou  généralisée.  Chez  le  lapin,  à la  suite  de  l’inoculation  sous- 
cutanée  à l’extrémité  de  l’oreille,  les  bacilles  ont  gagné  en 
moins  de  vingt-quatre  heures  la  base  de  l’organe  et  l’amputa- 
tion reste  sans  effet  préservatif  (Jeannel).  En  de  nombreux  cas,  les 
accidents  locaux  sont  insignifiants  ou  inappréciables  et  le  virus 
absorbé  cultive  en  des  points  éloignés.  L’inoculation  par  la  mu- 
queuse pulmonaire  déterminera  par  exemple  une  tuberculisation 
des  ganglions  bronchiques  ou  de  la  plèvre,  le  poumon  restant 
indemne;  une  invasion  par  la  muqueuse  intestinale  aura  pour  con- 
séquence une  tuberculose  primitive  du  poumon  ou  de  la  rate., 

La  circulation  lymphatique  joue  un  rôle  prédominant  et  souvent 
exclusif  dans  l’extension  des  lésions  tuberculeuses.  Les  bacilles  ren- 
contrés dans  le  voisinage  des  lésions  initiales  sont  entraînés  par 
les  courants  lymphatiques;  ils  arrivent,  libres  ou  englobés  dans  les 
leucocytes,  jusque  dans  les  ganglions  voisins.  En  ce  point,  la 
marche  envahissante  du  virus  subit  uu  temps  d’arrêt;  la  défense 
tente  un  nouvel  effort,  parfois  victorieux.  Chez  toutes  les  espèces, 
on  rencontre  des  tuberculoses  étroitement  localisées  à un  viscère 
et  aux  voies  lymphatiques  efférentes  ; telles  les  tuberculoses  de 
l’intestin  et  des  ganglions  mésentériques,  du  poumon  et  des  ganglions 
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médiastinaux  et  bronchiques.  Sans  doute  le  ganglion  n’est  pas  un 
filtre  parfait,  quelques  bacilles  le  franchiront  toujours  ; mais,  peu 
nombreux  et  isolés,  ils  seront  facilement  détruits  dans  le  reste  du 
système  ou  dans  les  capillaires  sanguins  s’ils  sont  déversés  dans 
la  grande  circulation. 

En  d’autres  cas,  la  barrière  est  franchie  par  de  nombreux  bacilles, 
et  de  nouveaux  groupes  ganglionnaires,  successivement  atteints, 
jalonnent  la  route  parcourue.  Ici  encore  tous  les  degrés  sont 
rencontrés  quant  à la  rapidité  de  l’extension  ; tantôt  c’est  par 
étapes  successives  que  le  virus  progresse  et  il  est  arrêté  momenta- 
nément par  chacun  des  ganglions  qu’il  doit  franchir  ; tantôt,  au 
contraire,  il  traverse  sans  s’y  arrêter  les  filtres  ganglionnaires 
pour  être  déversé  dans  la  grande  circulation. 

Chez  les  bovidés  jeunes,  « le  tubercule  inséré  au  flanc  va 
envahir  successivement  le  ganglion  précrural,  les  prépelviens,  les 
lombaires,  la  chaîne  satellite  de  l’aorte  postérieure,  jusqu’à  l’abou- 
chement du  canal  thoracique  ou  du  tronc  lymphatique  droit.  A 
partir  de  ce  moment  seulement,  les  éléments  tuberculeux  arrivent 
dans  le  sang  et  se  disséminent  partout.  » (G.  Colin.)  Chez  le 
cobaye  (1)  inoculé  à la  cuisse,  les  ganglions  inguinaux  commen- 
cent à se  tuméfier  vers  le  quinzième  jour.  « Vers  le  vingtième 
jour,  les  ganglions  sous-lombaires  du  même  côté  se  prennent 
à leur  tour,  tout  le  système  lymphatique  du  côté  opposé  restant 
absolument  sain.  Entre  le  vingt-deuxième  et  le  vingt-cinquième 
jour,  les  tubercules  apparaissent  dans  la  rate,  en  même  temps  que 
le  ganglion  rétro-hépatique  s’engorgea  son  tour.  A partir  de  celle 
période,  le  virus  traverse  le  diaphragme  et  sa  dissémination  ne  con- 
serve plus  son  caractère  unilatéral;  les  deux  poumons  et  les  gan- 
glions bronchiques  se  tuberculisent  indistinctement  ; en  deux  mois 
environ,  la  tuberculisation  est  générale;  elle  apparaît  aussi,  à la 
longue,  dans  les  ganglions  sous-lombaires  et  inguinaux  du  côté 
opposé  à l’inoculation.  Si  le  cobaye  est  inoculé  à la  base  de  l’oreille, 
l’envahissement  est  descendant  au  lieu  d’être  ascendant,  mais  il 
conserve  ses  mêmes  caractères  de  régularité.  Le  ganglion  préauricu- 
laire du  côté  inoculé  se  prend  d'abord,  puis  le  préscapulaire  corres- 
pondant; -enfin  les  poumons  et  les  ganglions  bronchiques.  Tout  le 
système  lymphatique  inférieur  et  le  supérieur  du  côté  opposé  sont 
intacts.  » 

(1)  Abloixo.  Sur  la  différenciation  expérimentale  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose 
humaine.  Revue  de  médecine,  1888,  p.  07.  Divers  modes  d'évolution  de  la  tuberculose 
expérimentale.  Premier  Congrès  de  la  tuberculose,  1888,  Comptes  rendus,  p.  321. 


632 


TUBERCULOSE. 


Celte  régularité  dans  l’envahissement  du  système  lymphatique 
n’est  pas  exprimée  aussi  nettement  dans  tous  les  cas.  Chez  le  lapin 
inoculé  à la  cuisse  avec  du  virus  provenant  de  l’homme,  la  pro- 
gression s'opère  sans  que  le  système  lymphatique  paraisse  altéré  ; 
lorsque  l’animal  meurt,  après  deux  ou  trois  mois,  les  ganglions 
abdominaux  et  ceux  qui  sont  voisins  du  point  d’inoculation  sont 
indemnes;  la  rate  n’est  pas  envahie  ou  elle  l’est  beaucoup  moins 
que  le  poumon  et  la  plèvre.  Dans  ce  cas,  le  virus  est  transporté 
sans  provoquer  de  réaction  appréciable  dans  les  organes  lympha- 
tiques, peu  sensibles  à son  action  (1).  En  d’autres  circonstances, 
l’invasion  du  système  lymphatique  s’opère  bruyamment  et  avec 
une  extrême  rapidité;  les  bacilles  introduits  en  masse  considérable 
dans  le  péritoine  pénètrent  en  tous  les  points  de  la  séreuse,  pour 
cultiver  sur  place  et  pour  envahir  presque  aussitôt  les  ganglions  et 
la  rate. 

Le  rôle  de  la  circulation  sanguine  dans  la  dissémination  des 
lésions  ne  peut  être  qu’incomplètement  prévu  d’après  les  résultats 
expérimentaux  acquis.  A la  suite  de  l’insertion  sous-cutanée  de 
fragments  de  poumons  tuberculeux  à l’oreille  du  lapin,  Jeannel  (2) 
constate  la  virulence  du  sang  de  seize  heures  à huit  jours  après 
l’inoculation.  Ces  résultats  sont  restés  isolés  jusqu’ici  ; les  conclu- 
sions qu’ils  permettent  ne  sauraient  être  généralisées. 

Une  immigration  des  bacilles  dans  le  sang  se  produit  à coup 
sur  pendant  l’évolution  de  certaines  lésions  tuberculeuses.  11 
en  est  ainsi  au  niveau  des  dégénérescences  qui  atteignent  les 
parois  des  vaisseaux  (ulcérations,  cavernes  du  poumon...)  ; il 
est  probable  aussi  qu’un  envahissement  des  capillaires  est  pos- 
sible sous  certaines  conditions,  notamment  au  niveau  des  foyers 
congestifs  provoqués  par  la  tuberculine.  Des  expériences  pré- 
cises montrent  que  les  bacilles  introduits  dans  les  veines  ne 
séjournent  pas  dans  le  sang  de  la  grande  circulation.  Nocard 
établit  que,  chez  le  lapin,  la  virulence  du  sang  a disparu  en 
moins  de  quatre  heures  à la  suite  de  l’injection  de  1 c.  c.  de 
culture  virulente  dans  les  veines.  Mac  Fadyean  (3)  constate 
l’innocuité  du  sang,  chez  le  cheval,  vingt-quatre,  vingt-neuf  et 
quarante-huit  heures  après  l’injection  d’une  culture  virulente  dans 


(1)  L'absence  d'altération  des  voies  lymphatiques  est  insuffisante  pour  couclure  à un 
transport  du  virus  par  la  voie  sanguine. 

(2)  M.  Jrannel.  Recherches  sur  la  généralisation  de  la  tuberculose  expérimentale.  Pre- 
mier Congrès  de  la  tuberculose,  1888.  Comptes  rendus,  p.  351. 

(3)  Mac  Fadyean.  The  virulence  of  the  blood  and  muscles  in  luberculosis.  The  Journal 
of  comp.  Pathol,  and  Therap.,  t.  V,  1892,  p.  22. 
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la  jugulaire.  Leclainche  trouve  le  sang  virulent  pendant  sept 
heures,  après  l’injection  dans  la  jugulaire  du  cheval  de  22  c.  c. 
d’une  culture  très  riche  de  tuberculose  humaine;  la  virulence  dis- 
paraît définitivement  à partir  de  la  vingt-quatrième  heure. 

Les  voies  sanguines  jouent  certainement  un  rôle  dans  l’extension 
des  tuberculoses  accidentelles;  à certains  moments,  les  bacilles 
déversés  dans  les  vaisseaux  sont  lancés  dans  un  terrain  propice 
et  ils  deviennent  l'origine  de  foyers  nouveaux.  Mac  Fadyean 
pense  que  l’infection  de  la  mamelle  s’effectue  par  cette  voie  dans 
presque  tous  les  cas.  Les  poussées  aiguës  (granulie)  observées  au 
cours  de  l’évolution  tuberculeuse  sont  liées  à coup  sûr  à un 
transport  des  bacilles  par  les  vaisseaux  et  à une  abdication  des 
tissus,  incapables  de  résister  à la  pullulation. 

Transporté  dans  tout  l’organisme  par  les  voies  lymphatiques 
et  sanguines,  le  bacille  passe  en  quelques  cas  de  la  mère  au  fœtus. 
Chez  les  animaux  domestiques,  la  tuberculose  fœtale  est  obser- 
vée chez  la  vache  seulement  (1)  ; les  exemples  rapportés  sont  au- 
jourd’hui nombreux;  Bang  recueille  à lui  seul  31  cas;  Ivlepp,  à 
l’abattoir  de  Kiel,  relève  26  observations  en  moins  de  cinq  mois. 
Les  lésions  sont  localisées  de  préférence  au  foie  et  aux  ganglions, 
sous  la  forme  de  foyers  caséeux  ou  calcifiés.  La  tuberculose  du 
placenta,  déjà  signalée  par  Siegen  (1893),  est  bien  étudiée  par 
Kockel  et  Lungwitz,  dans  deux  observations  (1895). 

La  fréquence  de  la  tuberculose  congénitale  du  veau  peut  être 
assez  exactement  prévue.  Les  statistiques  recueillies  dans  les 
abattoirs,  portant  sur  des  centaines  de  milliers  d'animaux,  montrent 
que  la  tuberculose  du  veau  de  boucherie  est  tout  exceptionnelle 
(1  à 5 p.  1000)  ; or  celui-ci  est  gravement  exposé  à l'infection  pen- 
dant les  deux  ou  trois  mois  de  sa  vie  économique,  et,  dans  presque 
tous  les  cas,  la  répartition  des  lésions  indique  leur  origine  alimen- 
taire. On  peut  objecter,  il  est  vrai,  que  la  tuberculose  congénitale 

(1)  La  question  de  l’infection  fœtale  chez  la  femme  est  bien  traitée  dans  le  livre  de 
Straus  : La  tuberculose  et  son  bacille,  1895.  Nous  signalons  seulement  les  observations 
récentes  : Bar  et  lténon  trouvent  le  bacille  de  Koch  dans  le  sang  de  la  veine  ombilicale, 
chez  deux,  fœtus  issus  de  mères  tuberculeuses  ; la  recherche  reste  sans  résultat  dans 
trois  autres  cas.  Sur  cinq  fœtus  d’origine  tuberculeuse  examinés,  Bugge  constate  dans 
un  cas  les  bacilles  dans  le  sang  de  la  veine  ombilicale,  dans  le  poumon  et  dans  le  foie. 
Honl  décrit  un  cas  de  tuberculose  généralisée  chez  un  enfant  de  15  jours  ; toutefois  la 
certitude  d’une  infection  placentaire  n’est  pas  complète. 

Bah  et  Rénon.  Présence  du  bacille  de  Koch  dans  le  sang  de  fœtus  humains...  Société  de 
biologie,  29  juin  1895.  — Bugge.  Om  medfodt  Tuberkulose.  Refer.  in  Centralbl.  fur 
Bakter.,  t.  XVIII,  1895,  p.  453.  — Honl.  Uebcr  kongenita/e  Tuberkulose.  Refer.  in  Cen- 
tralbl. fur  Bakter.,  id.,  id.,  p.  721.  - IIenke.  lleitrag  zur  Frage  der  intrauterinen  lnfek- 

iion  der  Frucht  mit  Tuberkelbacillen.  Arbeiten  aus  dem  pathol.-anat.  lnstitute  zu  Tü- 
bingen,  t.  II,  189G,  p.  268. 
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reste  muette  et  limitée  en  d’étroits  foyers  qui  passent  ina- 
perçus (1).  Les  constatations  de  Bang  et  de  Nocard  permettent  de 
répondre  que  les  veaux  nés  de  mères  tuberculeuses,  éprouvés  par 
la  tuberculine,  sont  trouvés  sains  presque  toujours.  D’autre  part, 
la  tuberculose  du  foetus  reste  une  trouvaille  d’autopsie  et  les 
observateurs  les  plus  consciencieux  ne  la  signalent  que  cfe  loin 
en  loin  ou  la  recherchent  vainement.  La  statistique  de  Klepp,  si 
alarmante  en  apparence,  montre  la  rareté  relative  de  l’infection 
tœtale  ; les  26  observations  sont  relevées  sur  un  total  de 4068  su- 
jets examinés  (soit  une  proportion  de  0,64  p.  100),  dans  un  abattoir 
où  plus  de  la  moitié  des  vaches  sont  trouvées  tuberculeuses.  On 
peut  admettre  que,  dans  les  conditions  les  plus  défavorables,  le  taux 
de  1 inlection,  chez  les  veaux  nés  de  vaches  tuberculeuses,  ne 
dépasse  pas  1 p.  100. 

Les  résultats  expérimentaux  acquis  confirment  les  données  de 
1 observation.  Koch,  Leyden,  Grancher,  Nocard,  Straus,  Sanchez- 
loledo,  Vignal,  Salvaneschi...  n’ont  jamais  observé  le  passage  au 
fœtus  chez  le  cobaye.  Galtier  ne  réussit  que  « dans  un  très  petit 
nombre  de  cas  » à déceler  la  virulence  chez  les  « fœtus  issus  de 
tuberculeux  ».  Gaertner  (2)  obtient  quelques  résultats  positifs;  l’in- 
fection du  fœtus  est  constatée  dans  deux  portées  sur  dix-huit,  à la 
suite  de  l’inoculation  intra-péritonéale  à la  souris  ; après  l’injection 
intra-veineuse  à la  lapine,  l’infection  est  obtenue  chez  5 à 10  p.  100 
des  jeunes;  on  ne  trouve  jamais  que  un  ou  deux  tuberculeux  dans 
une  portée  ; chez  des  souris  infectées  par  la  voie  trachéale  et 
affectées  secondairement  de  tuberculose  généralisée,  l’infection  de 
un  ou  plusieurs  fœtus  est  reconnue  dans  neuf  portées  sur  dix-huit. 
Des  expériences  entreprises  sur  des  canaris  donnent  des  résultats 
analogues.  L’infection  par  le  mâle  n’est  constatée  en  aucun  cas; 
l’infection  de  la  mère  est  possible  alors  que  les  bacilles  sont  nom- 
breux dans  le  sperme,  mais  celle  du  fœtus  ne  se  produit  pas.  L'auteur 
conclut,  tout  à fait  a priori , que,  chez  l’homme,  le  bacille  tuber- 
culeux passe  souvent  de  la  mère  au  fœtus. 

La  possibilité  d’une  infection  directe  de  l’œuf  par  le  mâle  tuber- 
culeux est  des  plus  douteuses,  encore  que  Johne,  Bang,  Siedam- 
grotzky,...  aient  cité  des  exemples  de  veaux  nés  tuberculeux  de 

(1)  Klepp  recommande  de  pratiquer  des  coupes  des  ganglions  rétro-hépatiques,  sou- 
vent tuberculeux  en  l’absence  de  toute  autre  altération.  11  découvre  par  cette  méthode 
26  cas  en  cinq  mois,  alors  qu’il  n’avait,  trouvé,  avant  d’employer  ce  procédé,  que  9 cas 
de  tuberculose  congénitale  du  veau  en  huit  années. 

(2)  Gaertner.  Ueber  die  Erblichkeit  der  Tuberculose.  Zeitschrift  fur  Ilygiene,  t.  XIII, 
1892,  p.  101. 
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vàches  saines  et  de  taureaux  affectés.  Il  est  au  moins  certain  que 
l’intervention  du  père  dans  l’infection  fœtale  est  tout  exceptionnelle 
et  que,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  le  bacille  provient  directe- 
ment de  la  mère. 

Le  passage  du  bacille  s’effectue  suivant  des  modes  incomplète- 
ment déterminés  à l’heure  actuelle  (1).  Dans  deux  cas  de  tuber- 
culose fœtale,  minutieusement  étudiés  chez  la  vache  par  Ivockel  et 
Lungwitz  (2),  l’infection  procède  de  la  muqueuse  utérine,  farcie  de 
foyers  tuberculeux  ; elle  gagne  les  cotylédons  dans  le  voisinage 
des  membranes.  En  ce  point  les  bacilles  infiltrent  et  détruisent  le 
placenta  maternel,  pour  atteindre  les  villosités  fœtales  envahies  à 
leur  tour.  Les  grosses  cellules  qui  revêtent  les  villosités  consti- 
tuent pour  les  bacilles  une  barrière  difficile  à franchir  ; on  les 
trouve  remplies  de  microbes,  alors  que  les  villosités  n’en  renfer- 
ment que  quelques-uns  ou  qu’elles  sont  complètement  libres.  Chez 
les  ruminants,  le  placenta  maternel  et  le  placenta  fœtal  sont  unis 
par  un  tissu  lâche,  peu  perméable,  et  le  passage  est  rendu  difficile; 
aussi  la  tuberculose  placentaire  n’implique-t-elle  nullement  l’infec- 
tion du  fœtus.  En  outre  de  ce  mode  d’invasion,  d’autres  procédés 
interviennent  sans  doute  ; la  tuberculose  placenlaire  peut  être  le 
résultat  d’un  apport  des  bacilles  par  le  sang  et  ce  mode  de  l’in- 
fection a été  démontré  chez  la  femme  (Schmorl  et  Ivockel)  dans 
deux  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë.  Il  est  vraisemblable  aussi 
que  les  bacilles  peuvent  arriver  dans  l’utérus  par  les  trompes,  lors 
de  tuberculose  péritonéale,  pour  ensemencer  le  placenta  ou  pénétrer 
dans  le  liquide  de  l’amnios  (3). 

En  résumé  : on  peut  admettre  que  le  passage  des  bacilles  ne 
s'opère  que  dans  les  cas  tout  exceptionnels  d’une  tuberculisation 
placentaire  ou  d’altérations  mécaniques  locales,  telles  que  la 
déchirure  des  villosités  du  chorion  ou  les  ruptures  vasculaires  du 
placenta  maternel.  Le  fœtus  est  admirablement  protégé  contre 


(1)  Voy.  IIaiim.  Tuberculose  congénitale  et  tuberculose  héréditaire  (Revue  générale  et 
bibliogr.).  Revue  de  la  tuberculose,  1895,  p.  41. 

(2)  Kockel  et  Lungwitz.  Ueber  Plucentarluberculose  beiw  Rincl  und  ihre  Beziehmig  zur 
fotalen  Tuberculose  des  Kalbes.  Beilr.  zur  pathol.  Anat.  und  allg.  Pathol.,  t.  XVI,  1894, 
p.  294. 

(3)  Dans  l'un  des  deux  cas  observés  par  Kockel  et  Lungwitz,  le  liquide  de  l’amnios 
renfermait  les  bacilles.  Klcpp  admet  que  les  microbes  pénètrent  dans  les  voies  digestives 
du  fœtus  avec  le  liquide  bacillifère  de  l’amnios  et  que  l’on  constate  en  réalité  une  tu- 
berculose par  ingestion.  Ainsi  s’expliquerait  la  localisation  des  lésions  sur  le  système 
porte.  D’autre  part,  la  pénétration  du  liquide  péritonéal  virulent  par  les  trompes  serait 
l’origine  habituelle  des  tuberculoses  localisées  de  l'utérus  et  des  trompes. 

Ki.bpp.  Ueber  angeborene  Tuberkulose  bei  Külbern.  Zeitschr.  fur  Fleisch-  und  Milchhyg., 
t.  VI,  1896,  p.  189. 
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1 infection  et  1 envahissement  n’est  possible  que  sous  un  ensemble 
de  conditions  difficilement  réalisées  (1). 

La  présence  du  bacille  de  Koch  dans  un  tissu  ne  constitue  pas 
une  condition  suffisante  de  l’évolution  tuberculeuse;  en  nombre 
de  cas,  les  microbes  seront  détruits  sur  place  avant  qu’ils  aient 
provoqué  des  troubles  appréciables  ou  des  modifications  dura- 
bles. La  résistance  est  telle,  en  la  plupart  des  tissus,  que  l’invasion 
par  une  faible  quantité  de  bacilles  est  insuffisante  pour  déterminer 
1 infection,  et  1 on  s’explique  la  rareté  relative  des  lésions  généra- 
lisées chez  certaines  espèces.  L’irruption  dans  la  grande  circula- 
tion d une  quantité  considérable  de  bacilles  ne  provoque  même 
pas  des  lésions  véritablement  généralisées;  certains  tissus  résistent 
à 1 infection,  d’autres  ne  sont  qu’exceptionnellement  atteints;  pour 
une  même  espèce,  tous  les  milieux  organiques  pourraient  être 
classés  quant  à leur  degré  de  résistance.  Les  recherches  de 
Nocard  (2)  montrent  que,  chez  le  lapin,  la  virulence  des  muscles  a 
disparu  en  moins  de  six  jours  après  l’inoculation  intra-veineuse 
d un  centimètre  cube  d’une  culture  virulente  ; celles  de  Mac  Fadyean 
établissent  que,  dans  les  mêmes  conditions,  les  muscles  du  cheval 
sont  débarrassés  du  virus  en  moins  de  dix  jours.  D’autres  paren- 
chymes offrent  un  terrain  favorable  à la  culture  du  bacille,  mais  la 
résistance  opposée  par  les  milieux  est  encore  appréciable  chez  cer- 
tains animaux;  le  cheval  inoculé  à dose  massive  dans  les  veines 
montre  souvent  une  éruption  limitée  au  poumon;  tous  les  autres 
organes  restent  indemnes,  bien  que  la  généralisation  de  l’ensemen- 
cement soit  directement  constatée.  Chez  des  réactifs  plus  sensibles, 
comme  le  cobaye  et  le  lapin,  l’infection  est  extrêmement  étendue  ; 
quelques  tissus,  comme  les  muscles,  les  testicules,  le  cerveau  et 
la  moelle,...  restent  seuls  indemnes. 

Des  milieux  habituellement  réfractaires  deviennent  le  siège  de 
localisations  tuberculeuses  sous  certaines  conditions.  Courmont  et 
Dor  obtiennent,  chez  le  lapin,  des  arthrites  tuberculeuses  primi- 
tives, sans  tuberculose  viscérale,  par  l’injection  intra-veineuse  de 
bacilles  aviaires  fortement  atténués.  Max  Schüller  provoque  une 
détermination  articulaire  tuberculeuse,  en  pratiquant  un  trauma- 
tisme local  chez  le  lapin  affecté  ; Cornil  et  Babès  arrivent  au 
même  résultat  par  la  section  du  sciatique. 

(I)  Charrin  et  Duclei't  ont  montré  que  le  passage  des  bacilles  est  facilité  chez  des  fe- 
melles intoxiquées  par  la  tuberculine.  11  est  probable  qu’une  action  déprimante  est 
exercée  sur  les  cellules  organiques,  qui  diminue  leur  résistance  à l’égard  du  bacille. 

V(2)  Nocaud.  Dangers  provenant  des  animaux  tuberculeux.  Premier  Congrès  de  la  tu- 
berculose, 1888.  Comptes  rendus,  p.  55. 
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Les  seuls  faits  d’observation  démontrent  clairement  le  rôle  de  la 
résistance  des  milieux  dans  l’imminence  de  l’infection  ou  dans  la 
rapidité  de  l’extension  des  lésions.  On  constate  des  différences 
parfois  considérables  dans  l’évolution  chez  des  animaux  inoculés 
avec  un  même  virus  et  par  un  même  mode.  Les  variations  évolutives 
sont  encore  plus  évidentes  lors  de  contamination  accidentelle  ; 
quelques  sujets  présentent  des  lésions  très  limitées,  qui  se  cicatri- 
sent peu  à peu  ou  qui  ne  s’étendent  que  très  peu,  dans  un  voisinage 
immédiat;  chez  d’autres,  l’envahissement  s’opère  lentement,  par 
une  diffusion  continue  et  régulière  ou  par  des  poussées  irrégu- 
lières; chez  d’autres  enfin,  une  évolution  aiguë  éclate  et  la  plupart 
des  parenchymes  sont  atteints. 

Le  bacille  de  Koch  exerce  sur  les  tissus  une  action  spéciale 
qui  aboutit  à l’édification  du  tubercule  (1).  Entraînés  dans  un  milieu 
favorable  par  les  cellules  migratrices,  les  bacilles  vont  provoquer 
des  accidents  quelque  peu  variables  suivant  le  mode  de  la  péné- 
tration et  suivant  le  tissu  considéré. 

Borrel  a étudié  la  genèse  du  tubercule  pulmonaire.  Chez  le  lapin 
inoculé  dans  les  veines,  on  constate  quelques  minutes  seulement 
après  la  pénétration  une  leucocytose  polynucléaire  intense,  au 
niveau  des  capillaires  et  des  vaisseaux  du  poumon.  Les  bacilles 
sont  inclus  pour  la  plupart  dans  les  leucocytes;  ceux-ci  sont  libres 
dans  les  capillaires  ou  accumulés  en  foyers.  Les  leucocytes  poly- 
nucléaires restent  en  partie  contenus  dans  les  vaisseaux,  tandis 
que  d’autres  passent  dans  les  alvéoles.  En  tous  les  points,  ils  sont 
tués  par  les  bacilles  qu’ils  renferment  et  ils  subissent  une  dégéné- 
rescence rapide;  ils  ont  totalement  disparu  à partir  du  cinquième 
jour.  Les  bacilles  libres  vont  provoquer  la  néoformation  tubercu- 
leuse, à la  fois  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  alvéoles.  Dans  les 
vaisseaux,  on  constate,  quarante-huit  heures  après  l'inoculation, 
l’arrivée  de  grands  leucocytes  mononucléaires;  ceux-ci  entourent 
les  bacilles  et  les  leucocytes  polynucléaires  en  voie  de  désintégra- 
tion; certains  se  fusionnent  pour  constituer  des  cellules  géantes 
qui  englobent  à leur  tour  les  bacilles.  La  granulation  tuberculeuse 
est  constituée  au  sein  d’un  capillaire  dilaté;  elle  comprend  dans 


(1)  Metchnikoff.  Leçons  sur  la  pathologie  comparée  de  l’inflammation,  1892.  — Straus. 
Sur  t’ histogenèse  du  tubercule.  Revue  de  la  tuberculose,  t.  I,  1893,  p.  1 (avec  bibliogr.). 
— Cornil.  Sur  les  phénomènes  de  kanjokin'ese  observés  dans  la  tuberculose.  Études  sur 
la  tuberculose,  t.  I,  1877,  p.  1.  — Yersin.  Élude  sur  le  développement  du  tubercule  expé- 
rimental. Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  II,  1888,  p.  245.  — Borrel.  Tuberculose  pul- 
monaire expérimentale.  Id . , t.  VII,  1893,  p.  593.  — Kookel.  Beitrag  zur  Histogenèse  des 
miliaren  Tuberkels.  Archiv  fur  path.  Anat.,  t.  G X L 1 1 1 , 1896,  p.  574. 


638 


TUBERCULOSE. 


son  centre  une  ou  plusieurs  cellules  géantes  et,  à la  périphérie, 
une  accumulation  de  leucocytes  mononucléaires,  qui  se  transfor- 
meront en  cellules  épithélioïdes.  Dans  les  alvéoles,  le  processus 
est  comparable;  mais  ce  sont  les  cellules  à poussière  (Staubzellen) 
qui  jouent  le  rôle  dévolu  dans  les  capillaires  aux  leucocytes  mono- 
nucléaires. Dès  le  cinquième  jour,  les  tubercules  embryonnaires 
sont  visibles  dans  le  poumon;  ils  forment  un  semis  très  fin  de 
granulations,  qui  s’étendent  progressivement  en  restant  isolées. 
Peu  à peu,  les  contours  des  capillaires  compris  dans  les  tubercules 
s'atténuent  et  disparaissent,  tandis  que  le  nombre  des  cellules  épi- 
thélioïdes augmente.  Les  granulations  s’accroissent  du  douzième 
au  vingtième  jour,  puis  apparaît  la  caséification  des  parties  cen- 
trales qui  marque  le  début  de  la  généralisation  des  lésions. 

L’évolution  est  analogue  dans  le  foie  ou  dans  la  rate  (Yersin).  Les 
bacilles  s’arrêtent  dans  les  capillaires;  ils  se  multiplient  sur 
place,  déterminant  un  afflux  de  leucocytes  qui  dilatent  les  vais- 
seaux. A aucun  moment,  on  ne  reconnaît  une  multiplication  karyoki- 
nétique  ou  une  dégénérescence  des  cellules  hépatiques.  Vers  la  fin 
de  la  deuxième  semaine,  on  rencontre  des  cellules  géantes  et  une 
ceinture  épithélioïde.  Les  animaux  succombent  avant  que  la  caséi- 
fication se  soit  produite. 

Il  résulte  de  ces  constatations,  que  les  cellules  fixes  des  tissus 
ne  jouent  qu’un  rôle  de  support  passif,  sans  participer  en  rien  à la 
néoformation  tuberculeuse;  suivant  l’expression  de  Metchnikoff, 
« le  tubercule  est  composé  d'une  réunion  de  phagocytes  d’origine 
mésodermique,  qui  aflluent  vers  les  endroits  où  se  trouvent  les 
bacilles,  et  les  englobent  (1)  ». 

L’extension  des  lésions  tuberculeuses  s'opère  principalement  par 
la  voie  lymphatique.  Dans  le  poumon  envahi  (Borrel),  la  réaction 
secondaire  est  indiquée,  dès  que  commence  la  caséification  des 
granulations  primitives,  par  un  énorme  développement  des  voies 

(1)  Cette  théorie  phagocytaire  du  tubercule  est  repoussée  par  un  grand  nombre 
d'histologistes.  Ceux-ci  admettent,  avec  Baumgarten,  que  l’édification  première  du  tuber- 
cule s’effectue  aux  dépens  et  par  la  prolifération  des  éléments  fixes  des  tissus.  Les  lym- 
phocytes mobiles  n’infiltrent  le  nodule  tuberculeux  que  tardivement,  et  leur  immigra- 
tion ne  constitue  qu’un  phénomène  d’importance  secondaire.  Dans  le  poumon  et  dans 
le  rein,  ce  sont  les  épithéliums  et  les  endothéliums  qui  prolifèrent,  par  voie  de  karyo- 
kinèse  ; dans  la  rate  et  dans  les  ganglions,  ce  sont  les  cellules  aplaties  des  cloisons  qui 
se  multiplient;  dans  le  foie,  ce  sont  les  cellules  hépatiques  et,  accessoirement,  celles 
de  l’endothélium  des  capillaires. 

Kockel  formule  la  conclusion  suivante,  à la  suite  de  ses  recherches  récentes  sur 
l’histogenèse  du  tubercule  dans  le  foie  : « Aile  tuberkulôsen  Produkte  in  der  Leber 
entstehen  ausschliesslich  durch  Wucherung  der  Endothel-  und  Bindegewebszellen  ; eine 
Beteiligung  der  Leberepithelien  und  Leukocyten  am  Aufbau  der  tuberkulôsen  Gewebc 
ist  unwahrscheinlich.  » 
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lymphatiques  péribronchiques,  périvasculaires  et  sous-pleurales. 
On  rencontre,  sur  le  trajet  des  vaisseaux,  des  granulations  tuber- 
culeuses greffées  sur  la  paroi  et  développées  dans  les  espaces 
lymphatiques.  Les  mômes  accidents  sont  constatés  autour  des 
bronches.  Les  alvéoles  participent  au  processus;  les  cellules  lym- 
phatiques épanchées  dans  les  cavités  deviennent  l’origine  des 
pneumonies  alvéolaires  tuberculeuses. 

Les  bacilles  exercent  leur  action  sur  les  tissus  par  l'intermédiaire 
de  poisons  très  résistants,  intimement  liés  à la  substance  de  la 
cellule  bactérienne.  L’injection  de  bacilles  tuberculeux  tués  par  un 
chauffage  prolongé  à 130°,  dans  les  veines  du  lapin,  provoque  des 
lésions  identiques  à celles  qui  sont  déterminées  par  les  cultures 
vivantes,  la  dégénérescence  caséeuse  y comprise;  injectés  dans  le 
péritoine  du  lapin,  du  cobaye,  du  chien,  les  bacilles  morts  déter- 
minent une  péritonite  tuberculeuse  typique  (1). 

Certaines  matières  sont  encore  produites  qui  sont  diffusées  dans 
les  organismes  infectés;  la  nature  de  ces  toxines  et  leur  rôle  dans 
la  pathogénie  sont  à peine  connus. 

Résistance  du  virus  (2).  — Le  bacille  de  Koch  résiste  énergi- 
quement à la  plupart  des  causes  de  destruction  ; toutefois  la 
résistance  varie  suivant  l’origine  des  microbes  et  suivant  les  ma- 
tières auxquelles  ils  sont  associés. 

La  dessiccation  ne  détruit  que  lentement  la  virulence;  des  pro- 
duits tuberculeux  desséchés  ou  pulvérisés  sont  trouvés  virulents 
pendant  cent  deux  (Cadéac  et  Malet)  et  cent  quatre-vingts  jours 
(Schill  et  Fischer).  Les  crachats  desséchés  conservent  leurs 
propriétés  pendant  neuf  à dix  mois  à 25°,  pendant  deux  mois  à 
30-35°  (Pietro).  La  lumière  solaire  a une  action  plus  marquée; 
le  virus  exposé  en  couche  mince  est  rapidement  détruit  (Koch); 
des  linges  de  toile  et  des  étoffes  imprégnés  de  crachats  tubercu- 
leux, exposés  à l’action  directe  du  soleil  ont  perdu  leur  virulence 
en  10-15  heuresetles  bacilles  sont  tuésaprès  24-30  heures  (Migneco). 

Dans  les  sols,  le  bacille  persiste  pendant  un  long  temps  dans 
les  matières  en  putréfaction;  Cadéac  et  Malet  constatent  la  viru- 
lence dans  des  poumons  enfouis  depuis  cent  soixante-sept  jours. 

(1)  Straus  et  Gamaleia.  Contribution  à l’élude  du  poison  tuberculeux.  Archives  de  méd. 
expérim.,  1801,  p.  705. 

(2)  Yersin.  Action  de  quelques  antiseptiques  et  de  la  chaleur  sur  le  bacille  de  la  tuber- 
culose. Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  II,  1888,  p.  00.  — Cadéac  et  Mai.et.  Recherches 
expérimentales  sur  la  virulence  des  matières  tuberculeuses  desséchées,  putréfiées  et  con- 
gelées. Revue  vétér.,  1880,  p.  1.  — Recherches  de  Koch,  Kôrster,  Galtier,  Vallin,  Gran- 
cher  et  Ledoijx-Leiurd,  Thoinot,  Arloino,  Bonhoff,  Pietro,  Migneco,  Perrando...' 
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Le  virus  n’est  détruit  dans  Veau  que  lentement;  des  cultures  de 
tuberculose  aviaire,  mélangées  à de  l’eau  de  Seine  stérilisée,  sont 
encore  virulentes  après  cinquante-deux  jours  à 8-12°  et  après 
soixante-dix  jours  à 15-20°  (Chantemesse  et  Widal)  ; de  petits 
fragments  de  rate,  immergés  dans  un  bocal  à une  température  de 
3-8°,  conservent  leurs  propriétés  pendant  dix-sept  jours  (Galtier)  ; 
des  fragments  de  poumon,  également  immergés,  sont  encore  viru- 
lents après  cent  vingt  jours  (Cadéac  et  Malet). 

La  résistance  à la  chaleur  est  moins  considérable.  Le  bacille 
aviaire  est  tué  en  vingt  minutes  à 60°,  en  cinq  à dix  minutes  à 70°; 
il  n’est  pas  modifié  après  douze  heures  de  chauffage  à 50°  (Bonhoff). 
Le  bacille  d’origine  humaine  est  tué  par  la  chaleur  humide  à 
100°  en  une  demi-minute;  la  virulence  est  atténuée  après  un 
chauffage  à 60°  pendant  cinq  minutes.  Les  cultures  desséchées 
soumises  à la  chaleur  sèche  sont  plus  résistantes;  leurs  propriétés 
persistent,  bien  qu’affaiblies,  après  un  chauffage  à 100°  pendant  deux 
et  trois  heures  (Grancher  et  Ledoux-Lebard). 

Dans  les  matières  animales  virulentes,  fragments  d’organes  ou 
crachats,  la  destruction  est  facilitée  ou  retardée  par  diverses  condi- 
tions, notamment  par  le  degré  d’acidité  ou  d’alcalinité  des  produits. 
Les  expériences  de  Forster  et  de  Man  montrent  que  dans  les  pulpes 
d’organes,  les  crachats,  le  lait,  la  virulence  est  détruite  : 


A 55°  en  4 heures. 
— 60°  — 1 — 

— 65°  — 20  minutes. 

— 70°  — 18 


À 80°  en  5 minutes. 

— 90°  — *2 

— 95°  — 1 


Le  froid  n’a  aucune  action  ; des  fragments  de  tissus  congelés 
à 2-12°  sont  encore  virulents  après  vingt  à trente  jours  (Galtier); 
dans  l’eau,  le  virus  résiste  à cent  vingt  jours  de  congélation  (Cadéac 
et  Malet).  Les  antiseptiques  ont  des  effets  différents  suivant  qu’ils 
agissent  sur  le  bacille  isolé  ou  sur  diverses  substances  virulentes. 
Dans  les  expériences  de  Yersin,  l’antiseptique  agit  directement  sur 
le  bacille  aviaire;  les  résultats  sont  les  suivants  : 


Bacilles  encore  vivants 

Antiseptiques.  après  : 

Acide  phénique  à 5 p.  100 — 

— 1 p.  100 — 

Alcool  absolu — 

Éther  iodoformé  à 1 p.  100 — 


Éther S minutes. 

Bichlorure  de  mercure  à 1 p.  1000..  5 — 

Thymol  à 3 p.  1000 2 minutes. 

Eau  saturée  de  créosote 1 heure. 

— de  naphtol  p 1 — 

Acide  salicylique  à 2,5  p.  1000 1 — 

Acide  borique  à 4 p.  100 12  — 


Bacilles  tués 
après  : 

30  secondes. 

1 minute. 

5 minutes. 
5 

10  — 

10  — 

2 heures. 


6 heures. 
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La  destruction  du  bacille  est  plus  difficilement  obtenue  dans 
les  matières  animales  virulentes.  Le  « suc  tuberculeux  humain  » 
est  encore  virulent  après  vingt  heures  de  mélange  (à  parties  égales) 
avec  les  solutions  suivantes  : sublimé  corrosif  à 1 p.  10  000, 
chlorure  de  sodium  à saturation,  acide  phénique  à 1 p.  10,  acide 
salicylique  à 1 p.  1000,  iodure  de  potassium  à 1 p.  4,  permanganate 
de  potasse  à 1 p.  50  (Arloing). 

En  local  clos,  les  cultures  et  les  crachats  sont  stérilisés  après 
vingt-quatre  heures  d’exposition  à l’acide  sulfureux  produit  par  la 
combustion  de  60  grammes  de  soufre  par  mètre  cube.  (Thoinot.) 

Modifications  de  la  virulence.  Immunisation.  — Une  atté- 
nuation dans  la  virulence  du  bacille  est  observée  dans  diverses 
conditions  ; elle  se  produit  par  le  simple  vieillissement  des  cultures. 

Les  tentatives  d’atténuation  expérimentale  n’ont  donné  jusqu’ici 
aucun  résultat  (1). 

Les  nombreux  essais  d’immunisation  à l’égard  de  la  tuberculose 
peuvent  être  groupés  dans  les  paragraphes  suivants  : 1°  inocula- 
tions de  virus  affaiblis  ou  non  pathogènes  par  leur  origine  ; 2°  injec- 
tion des  toxines;  3°  injection  des  sérums  antiloxiques. 

I.  Virus  affaiblis  ou  non  pathogènes.  — Les  résultats  de  l’inoculation 
des  produits  scrofuleux  (Arloing,  Nocard)  et  les  résultats  obtenus  par  Geb- 
hardt  et  Vyssokowick,  à la  suite  de  l’inoculation  d’un  petit  nombre  de 
bacilles,  permettaient  d’espérer  une  accoutumance  des  organismes  par 
la  pénétration  de  doses  croissantes  de  virus.  Les  recherches  de  Grancher 
et  Ledoux-Lebard  et  celles  de  S traus  m ontrenl  que  le  procédé  est  inefficace . 

D’après  Grancher  et  H.  Martin,  les  inoculations  successives  au  lapin 
de  cultures  aviaires  vieillies,  de  virulence  progressivement  croissante, 
permettent  de  conférer  une  immunité  partielle  accusée  par  une  longue 
survie  de  la  plupart  des  animaux  traités  (un  an  et  plus). 

L’inoculation  aux  mammifères  du  bacille  aviaire  ou,  réciproquement, 
du  bacille  des  mammifères  aux  oiseaux  ne  confère  pas  l’immunité  (Hé- 
ricourtet  Richet,  chez  le  chien,...  Auclair,  chez  la  poule...). 

IL  Toxines.  — L’inoculation  des  produits  solubles  fournis  par  le  ba- 
cille est  également  impuissante  à assurer  l’immunisation.  Daremberg 
(1889),  Héricourt  et  Richet  (1890)  confèrent  une  certaine  résistance  au 
lapin  par  les  injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses  de  cultures  sté- 
rilisées par  le  chauffage.  Courmont  et  Dor  (1890)  obtiennent  un  résultat 
analogue  par  les  inoculations  au  lapin  de  cultures  dans  l’eau  glycérinée 

(1)  De  Schweinitz  et  Schrœder  (189G)  obtiennent,  « par  une  méthode  spéciale  de  cul- 
ture »,  un  bacille  qui  ne  tue  pas  le  singe,  le  cobaye,  la  vache  et  le  veau,  bien  qu’il  cul- 
tive facilement  et  qu’il  donne  une  tuberculine  active. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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filtrées  sur  le  Ghamberland.  Ces  résultats  sont  toutefois  incomplets  et  in- 
certains. Mafucci  et  Hammerschlag  ne  produisent  aucun  effet  vaccinal 
avec  des  cultures  stérilisées  par  le  chauffage  ou  par  le  vieillissement. 
Enfin  la  tuberculine  est  également  impuissante  à procurer  l’immunisation 
des  organismes,  dans  quelque  condition  que  ce  soit. 

III.  Sérothérapie.  — Depuis  les  premiers  essais  de  Héricourt  et  Richet 
(1890),  des  dizaines  de  tentatives  ont  été  faites  dans  le  but  d’obtenir  l’im- 
munisation à l’aide  du  sérum  d’animaux  traités  par  des  inoculations  viru- 
lentes (bacille  aviaire  pour  les  mammifères  et  réciproquement)  ou  par  des 
injections  de  toxines.  Aucun  résultat  certain  n’a  été  obtenu  jusqu’ici; 
quelques  séries  d’expériences  donnent  des  espérances  (survie  des  traités) 
qui  s’évanouissent  devant  des  tentatives  nouvelles. 

Il  n'y  a pas  lieu  de  discuter  les  effets  de  l’inoculation  du  sérum  d'animaux 
prétendus  réfractaires,  comme  l’àne,  la  chèvre  ou  le  mouton.  Ces  procé- 
dés sont  inefficaces  et  peut-être  dangereux;  il  est  regrettable  que  les  lois 
actuelles  ne  puissent  atteindre  les  individus  qui  les  exploitent. 

Traitement. 

La  tuberculose  des  animaux  a été  considérée  jusqu’ici  comme 
une  maladie  incurable,  et,  en  fait,  les  nombreuses  médications  pré- 
conisées se  sont  toujours  montrées  impuissantes.  On  peut  prévoir 
cependant  que  des  lésions  récentes,  telles  qu’elles  peuvent  être 
décelées  par  la  tuberculine,  pourraient  être  guéries  ou  enrayées 
dans  leur  marche  par  un  traitement  approprié. 

Les  inoculations  de  tuberculine  entreront  probablement  un  jour 
dans  la  thérapeutique.  Cette  substance  pourra  être  utilisée  sous 
certaines  conditions  (tuberculose  récente,  tuberculoses  locales), 
alors  que  ses  effets  sur  l’organisme  infecté  seront  plus  complè- 
tement connus.  L’action  si  remarquable  qu’elle  détermine  au 
niveau  des  lésions  spécifiques  permet  de  prévoir  sa  puissante  effi- 
cacité contre  certaines  d’entre  elles. 

Prophylaxie. 

Les  règles  d’une  prophylaxie  certainement  efficace  des  tubercu- 
loses animales  sont  faciles  à préciser  à l’heure  actuelle.  La  maladie 
peut  être  prévenue,  chez  toutes  les  espèces,  par  l’emploi  de  mesures 
sanitaires  exactement  déterminées. 

Les  modes  de  l’intervention  sont  discutés  en  ce  qui  concerne  les 
bovidés  seulement;  pour  les  autres  espèces  les  indications  préven- 
tives se  réduisent  à quelques  précautions  très  simples. 

a)  Bovidés.  — La  prophylaxie  vise  un  double  but  : chasser  la 
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tuberculose  des  étables  envahies;  l’empêcher  de  pénétrer  dans  les 
étables  saines  ou  assainies. 

L’emploi  systématique  de  la  tuberculine  permet  d atteindre  ce 
résultat  à coup  sûr.  Des  expériences  directes  et  des  milliers  d obser- 
vations montrent  que  les  inoculations  sont  absolument  inoffensives 
pour  les  animaux  et  qu’elles  ne  troublent  en  rien  la  lactation,  la 
gestation  et  l’engraissement  (1).  Il  est  indiqué  de  soumettre  à la 
tuberculine  tous  les  bovidés,  quels  que  soient  leur  mode  d’utilisation 
et  leur  état  apparent  de  santé.  Des  exemples  nombreux  montrent  que 
des  étables  considérées  comme  indemnes  par  les  observateurs  les 
plus  attentifs  renferment  en  réalité  jusqu’à  20  et  50  p.  100  de  tuber- 
culeux. 

Les  animaux  reconnus  sains  sont  isolés  des  malades  ; on  leur  affecte 
une  étable  spéciale,  neuve  ou  soigneusement  désinfectée.  A défaut, 
on  peut  diviser  l’étable  commune  en  deux  compartiments,  par  une 
cloison  pleine  occupant  toute  la  hauteur  du  bâtiment;  chaque 
section  doit  avoir  une  entrée  spéciale  et  posséder  des  ustensiles  et 
un  personnel  distincts.  Les  veaux,  nés  de  vaches  tuberculeuses,  peu- 
vent être  placés  dans  l’étable  des  animaux  sains,  à la  condition 
d’être  séparés  des  mères  aussitôt  après  la  naissance  et  d’être  nourris 
avec  du  Jait  bouilli.  Jusqu’à  complète  disparition  de  la  tuberculose, 
les  sujets  indemnes,  les  veaux  y compris,  seront  soumis,  chaque 
année,  à l’épreuve  de  la  tuberculine.  Il  est  possible  en  effet  que  quel- 
ques sujets,  contaminés  peu  avant  la  première  épreuve,  n’aient  pas 
réagi  à celle-ci  en  raison  de  l’absence  des  lésions.  La  seconde 
épreuve  les  dénoncera  avant  qu’ils  soient  devenus  dangereux. 

Les  animaux  condamnés  par  la  tuberculine  sont  soumis  à un 
examen  clinique  minutieux  et  divisés  en  deux  lots  : a)  Ceux  qui 
présentent  un  symptôme  quelconque  pouvant  être  rattaché  à la 
tuberculose  toux  fréquente,  jetage  ou  expectoration,  engorgement 
ou  induration  des  ganglions  ou  des  mamelles,  signes  stéthosco- 
piques, etc.)  seront  préparés  pour  la  boucherie,  de  façon  à s’en 
débarrasser  au  meilleur  compte,  le  plus  tôt  possible. — b)  Ceux  qui 
ne  présentent  aucun  symptôme  extérieur  peuvent  être  conservés  ; 
ces  animaux  n’ont  pour  la  plupart  que  des  lésions  peu  accusées, 


(1)  Nocard.  Sur  ta  tuberculine.  Comptes  rendus  du  111°  Congrès  pour  l’étude  de  la  tu- 
berculose, 1893,  p.  145.  — J.  Law.  ëx  périment  s wit/i  tuberculin  on  non-tuberculous  cows.  The 
veterin.  Magazine,  t.  II,  1895,  p.  G7.  — A.  de  Schweinitz.  The  effecl  of  tuberculin  injec- 
tions upon  the  milk  ofhealthp  and  diseased  cow.  U.  S.  Departm.  of  agric.,  Bulletin  n»  13 
1896,  p.  15.  — E.  Zsciiokke.  Zur  Tuberkulosebekümpfung.  Archiv  fur  Thierheilk.  189<;' 
p.  97.  — Muller.  Einfluss  der  Tuberc.ulinimpfunçj  auf  die  llilchmenqe  der  Kühe.  Deutsche 
thierârztl.  Wochenschr.,  1896,  p.  415. 
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parfois  insignifiantes  ; ils  pourront  continuer  à être  utilisés,  sans 
gros  danger,  pour  la  production  du  travail  ou  du  lait;  on  pourra 
même  conserver  les  vaches  pleines  et  garder  leurs  veaux  en  toute 
sécurité,  à la  condition  de  les  isoler  des  mères  dès  leur  naissance, 
de  leur  donner  une  nourrice  saine  ou  de  les  nourrir  au  seau  ou  au 
biberon,  avec  du  lait  bouilli. 

On  procède  à une  désinfection  complète  dès  que  les  malades  ont 
quitté  l’étable.  Celle-ci  comprend  le  nettoyage  des  sols  et  des 
parois,  complété  par  un  lavage  à l’eau  bouillante,  à la  brosse  et  au 
balai  dur,  de  toutes  les  surfaces  accessibles,  puis  l’irrigation  avec 
des  solutions  antiseptiques.  L’acide  phénique,  la  créoline  et  le 
lysol  en  solution  à 4 p.  100  sont  de  bons  désinfectants  ; leur  action 
est  considérablement  accrue  si  l’on  chauffe  les  solutions  au 
moment  de  leur  emploi.  La  désinfection  est  complétée  parle  déga- 
gement de  vapeurs  sulfureuses  dans  les  locaux  hermétiquement 
clos  (40  à 60  grammes  de  soufre  par  mètre  cube).  11  est  bon  depro- 
céder à la  réfection  des  sols  en  terre  battue  ; les  anfractuosités  des 
parois,  des  murs  de  face  ou  de  soutènement  sont  comblées  avec 
le  ciment. 

La  tuberculose  étant  chassée  de  l’étable,  on  devra  l’empêcher  d’y 
rentrer  et  la  tuberculine  permettra  d’éviter  une  infection  nouvelle. 
Ici  encore  il  faut  considérer  systématiquement  comme  suspect 
tout  animal  nouvcauqui  doit  être  introduit  dans  l’élevage,  en  dépit 
de  sa  provenance  et  de  son  état  de  santé  apparente.  La  porte  de 
l’étable  ne  doit  lui  être  ouverte  que  lorsqu’il  a subi  l’épreuve  critère 
de  la  tuberculine. 

Les  autres  modes  d’introduction  de  la  tuberculose  seront  facile- 
ment prévenus;  ils  sont  spéciaux  pour  la  plupart  à certaines  condi- 
tions de  l’exploitation.  La  contagion  d’une  étable  à une  autre,  voi- 
sine ou  attenante,  est  empêchée  par  des  mesures  sanitaires  fort 
simples  (apport  du  virus  par  les  eaux,  les  personnes...).  Le  séjour 
des  animaux  dans  des  cours  contaminées  ou  renfermant  des  fumiers 
infectés,  l’usage  d’abreuvoirs  communs  seront  interdits.  Le  séjour 
prolongé  des  animaux  dans  les  troupeaux  renfermant  des  malades 
(troupeaux  communaux)  est  encore  une  cause  possible,  mais  peu 
efficiente  de  la  contagion.  Enfin  l’accès  habituel  des  étables  sera 
défendu  aux  personnes  tuberculeuses,  capables  de  répandre  des 
crachats  virulents. 

L’épreuve  par  la  tuberculine  devra  être  renouvelée  de  temps  à 
autre  dans  les  étables.  Alors  que  l’effectif  est  nombreux,  il  est 
prudent  de  pratiquer  chaque  année  les  inoculations;  une  nouvelle 
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épreuve  s’impose  si  les  conditions  de  l’exploitation  sont  telles 
que  des  modes  de  contagion  indirecte  puissent  être  redoutés 
(pâturages  communs,  etc...). 

Ces  règles  prophylactiques  si  simples  suffiraient,  si  elles  pou- 
vaient être  partout  appliquées,  à faire  disparaître  en  quelques  années 
la  tuberculose  des  bovidés.  L’on  ne  peut  malheureusement  espérer 
un  pareil  résultat.  La  nécessité  d’une  intervention  des  pouvoirs 
publics  est  reconnue  par  tous  et  les  modes  pratiques  de  cette  inter- 
vention sont  en  ce  moment  discutés. 

Deux  systèmes  sanitaires  sont  actuellement  en  vigueur  dans  diffé- 
rents Etats.  Dans  l’un,  la  prévention  obligatoire  est  assurée  par  des 
mesures  sanitaires  applicables  aux  animaux  malades  et  contaminés  ; 
dans  l’autre,  la  prévention  libre  est  assurée  par  les  propriétaires 
eux-mêmes  et  l’État  n’intervient  qu’en  aidant  ceux-ci  par  ses  conseils 
et  par  ses  subventions  (1). 

Le  système  de  la  prévention  obligatoire  a été  ou  est  expérimenté 
aux  Etats-Unis  et  en  Belgique  (2).  Le  Massachusetts  ordonne 
dès  1892  la  création  d’inspecteurs  locaux  et  l’abatage  des  animaux 
tuberculeux,  avec  une  indemnisation  fixée  à la  moitié  de  la  valeur 
parlaloide  1894  (maximum  500  francs).  A partir  du  4 octobre  1894, 
l’épreuve  par  la  tuberculine  est  appliquée  à tous  les  cas  de  suspi- 
cion signalés  par  les  inspecteurs  locaux  et  à tous  les  animaux 
importés  ; les  animaux  qui  ne  réagissent  pas  sont  marqués  ; ceux 
qui  réagissent  sont  abattus.  La  loi  portait  que  tout  le  bétail  de 
l'État  serait  progressivement  éprouvé  ; cependant  les  opérations 
de  la  commission  ont  été  suspendues  en  1897  à la  suite  de  divers 
conflits.  Les  résultats  obtenus  ne  sauraient  être  appréciés. 

En  Belgique,  un  arrêté  du  30  octobre  1895  prévoit  l’abatage 
immédiat  des  animaux  « cliniquement  tuberculeux  » et  celui  des 
« cliniquement  suspects  » qui  réagissent  à la  tuberculine  (art.  12 
et  13);  les  animaux  simplement  dénoncés  par  la  tuberculine  doivent 
être  abattus  dans  le  délai  d’un  an  (art.  20).  Ces  mesures  trop 

(1)  Voir  sur  ce  sujet  : Bang.  La  lutte  contre  la  tuberculose  en  Danemark  (trad.  fran- 
çaise). Genève,  1895.  — Zürn.  Die  Tuberculose  der  Ilausthieren  und  deren  Vorbeuge, 
Leipzig,  1895.  — Bang.  Die  Verwendung  des  Tuberculins...  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thier- 
med.,t.  XXII,  1895,  p.  1.  — lu.  Rapport  au  Congrès  de  Berne,  1 89G.  — Voges.  Der  Kampf 
gegen  die  Tuberkulose  des  Rindviehs,  lena,  1897.  — Mouton.  De  waarde  van  het  tubcrcu- 
linum  als  diagnosticum.  Leyde,  1897.  — Van  der  Hagen  et  Van  Herwerden.  Rapport 
over  de  inspuiting  van  tuberculine  bij  het  rundvee,...  Tijdschrift  voor  Veeartsenijk., 
t.  XXIV,  1897,  p.  383.  — Siedamgrotzky.  Die  hygienische  und  veteriniirpolizeiliche  Be- 
kümpfung  der  Tuberculose...  Berliner  thierarztl.  Wochenschr.,  1897,  p.  582. 

(2)  Il  est  impossible  de  tenir  compte  des  mesures  sanitaires  appliquées  en  France, 
le  décret  du  28  juillet  1888  ne  visant  que  les  animaux  cliniquement  tuberculeux’ 
(V.  Législation.  Circulaire  ministérielle  du  4 août  1897.) 
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sévères  ne  purent  être  longtemps  appliquées  ; un  nouveau  règle- 
ment est  promulgué,  le  10  août  1897,  qui  atténue  notablement 
les  rigueurs  anciennes.  Désormais  l’épreuve  par  la  tuberculine 
des  animaux  cliniquement  suspects  ou  simplement  contaminés 
n’est  pratiquée  que  sur  le  consentement  clu  propriétaire  ; l’abatage 
de  ceux  qui  réagissent  n’est  soumis  à aucune  condition  de  délai, 
« aussi  longtemps  qu’ils  ne  présentent  pas  de  signes  cliniques  de 
la  tuberculose  ».  Une  excellente  disposition  consiste  en  l’interdic- 
tion de  la  vente  des  animaux  atteints  ou  suspects.  Il  n’est  pas  dou- 
teux que  l’application  de  ces  mesures  donne  d’excellents  résultats 
et  la  campagne  vaillamment  entreprise  par  la  Belgique  constitue 
une  expérience  du  plus  haut  intérêt. 

La  plupart  des  Etats  ont  reculé  devant  une  intervention  active 
qui  exige  des  sacrifices  considérables.  L’Allemagne,  malgré  sa 
puissante  organisation  sanitaire,  n’a  pas  jugé  possible  d’entre- 
prendre la  lutte  contre  une  affection  qui  ruine  cependant  son  éle- 
vage ; le  ministère  prussien  s’est  contenté  de  répandre  une  instruc- 
tion populaire  destinée  à éclairer  les  agriculteurs  sur  les  modes 
de  la  prophylaxie  et  sur  son  importance  économique  (1).  D’autres 
pays,  comme  la  Suède,  le  Danemark,  la  Norvège  et  la  Suisse, 
encouragent  la  prévention  en  prenant  à leur  charge  les  frais  de 
l’épreuve  des  animaux  par  la  tuberculine.  Grâce  aux  efforts  du 
professeur  Bang,  l’emploi  de  la  tuberculine  a pris  en  Danemark  une 
extension  considérable;  en  juin  1897,  160000  bovidés  avaient  été 
soumis  à l’épreuve.  En  Norvège,  on  éprouve  en  1895-1896  un  total 
de  30787  animaux,  répartis  dans  2195  étables.  En  Suisse,  le  sys- 
tème n’est  appliqué  qu’en  juillet  1896;  quelques  centaines  de 
bovidés  seulement  ont  été  éprouvés  jusqu’ici. 

Les  expériences  réalisées  montrent  déjà  que  l’intervention  de 
l’État  est  nécessaire.  La  prévention  libre,  par  les  soins  des  pro- 
priétaires, est  théoriquement  possible,  mais  elle  exige  tant  de 
discernement,  de  volonté  et  de  sacrifices  qu’il  est  chimérique  d'en 
escompter  les  effets.  Les  résultats  obtenus  dans  un  pays  de  grande 
industrie  laitière,  comme  le  Danemark,  ne  sauraient  être  espérés 
ailleurs.  Il  faut  prévoir  au  contraire  l’inertie,  la  résistance  et 
l’hostilité  du  plus  grand  nombre. 

L’action  sanitaire  doit  être  engagée  suivant  un  plan  nettement 
arrêté  et  avec  une  extrême  prudence.  En  France,  des  mesures 
préparatoires  sont  seules  immédiatement  applicables.  Une  première 

(1)  La  Chambre  d’agriculture  du  Schleswig-Holstein,  le  gouvernement  canadien  et  le 
Conseil  de  santé  de  New-York  ont  publié  des  brochures  semblables. 
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mesure  s’impose:  l’interdiction  du  commerce  des  animaux  affectés. 
Les  animaux  reconnus  tuberculeux  par  la  tuberculine  ou  par  un 
autre  mode  doivent  être  recensés  et  marqués;  ils  doivent  rester  chez 
leur  propriétaire  jusqu'à  leur  utilisation  pour  la  boucherie.  Il  est  h 
remarquer  que  la  vente  des  animaux  tuberculeux  n’est  permise  en 
droit  que  grâce  à une  série  de  dispositions  légales  incoordonnées  qui 
aboutissent  à la  protection  de  la  contagion  et  à la  validation  de 
contrats  parfaitement  iniques.  La  loi  spéciale  du  2 août  1884 
permet  aux  vendeurs  d’échapper  aux  dispositions  de  l’article  1641 
du  Code  civil,  bien  que  la  tuberculose,  « vice  caché  et  grave  », 
possède  au  plus  haut  degré  le  caractère  rédhibitoire;  d’autre  part, 
la  loi  du  31  juillet  1895  place  la  tuberculose  sous  un  régime  tel 
qu’en  fait  la  vente  d’un  bovidé  affecté  de  tuberculose,  maladie  répu- 
tée contagieuse,  est  cependant  inattaquable  dans  l’immense  majo- 
rité des  cas.  L’interdiction  de  la  vente,  sauf  pour  la  boucherie,  ne 
constituerait  donc  qu’un  retour  au  droit  commun;  elle  satisferait 
à la  fois  l’équité  et  les  intérêts  delà  police  sanitaire. 

Il  serait  utile  aussi  d’encourager  la  prophylaxie  libre  de  la  tuber- 
culose en  accordant  aux  propriétaires  qui  désirent  assainir  leurs 
étables  une  indemnité  partielle,  en  raison  des  dommages  éprouvés 
par  la  mévente  ou  la  perte  des  animaux  affectés,  sacrifiés  pour  la 
boucherie.  L’indemnité  doit  nécessairement  n’être  accordée  qu’une 
fois  pour  toutes  et  pour  l’effectif  existant  au  moment  de  l’interven- 
tion ; le  propriétaire  peut  éviter  l’introduction  de  nouveaux  malades 
dans  l’étable;  on  ne  saurait  l’encourager  à entretenir  la  maladie. 
Ces  mesures  très  simples  présenteront  déjà  de  graves  difficultés 
d’application,  résultant  de  l’anarchie  des  services  sanitaires  français  ; 
les  suivantes  seraient  encore  plus  difficilement  applicables  dans 
l’état  actuel. 

La  recherche  systématique  et  l’assainissement  obligatoire  des 
étables  infectées  marquent  la  phase  décisive  de  l’action  sanitaire. 
L’inspection  obligatoire  des  abattoirs,  des  tueries  particulières,  des 
foires  et  marchés  permettra  de  découvrir  par  milliers  les  exploi- 
tations infectées.  Les  modes  de  l’intervention  ne  sauraient  être 
prévus  en  détail  ; sans  doute  cette  lutte  offensive  contre  la  conta- 
gion nécessitera  l’emploi  de  la  tuberculine  dans  tous  les  milieux 
infectés,  l’abatage  immédiat  ou  différé  des  malades  cliniquement 
tuberculeux,  la  séquestration  des  malades  et  l’indemnisation  condi- 
tionnelle. La  France  pourra  profiler  des  expériences  qui  se  pour- 
suivent chez  des  nations  voisines  ; il  faut  espérer  qu’elle  ra- 
chètera ses  hésitations  actuelles  par  la  sûreté  de  ses  décisions  le 
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jour  où  elle  devra  entreprendre  cette  lourde  et  inévitable  tâche. 

En  outre  de  ces  indications  prophylactiques  générales,  d’autres 
mesures  d’application  facile  donneront  des  résultats  immédiats.  La 
surveillance  sanitaire  des  vacheries  destinées  à la  production  du 
lait  consommé  en  nature  peut  être  assurée  parles  maires,  dans  les 
villes  et  dans  les  banlieues.  L’accès  des  pâturages  communaux  et 
l’admission  dans  le  troupeau  commun  peuvent  être  refusés  aux 
animaux  provenant  des  étables  contaminées.  Il  serait  utile  aussi 
d’imposer  l’épreuve  de  la  tuberculine  aux  taureaux  livrés  à la  monte 
publique  (1)  et  à tous  les  reproducteurs  concourant  pour  l’obtention 
des  primes  accordées  par  l’Etat  ou  par  les  départements.  L’épreuve 
imposée  aux  frontières  pour  les  animaux  d’élevage  importés  est 
parfaitement  justifiée  et  elle  est  prescrite  à l’heure  actuelle  par  la 
plupart  des  Etats  (2). 

b)  Porc.  — La  tuberculose  procède  à peu  près  exclusivement  de 
l’ingestion  de  matières  virulentes.  La  maladie  est  d’une  fréquence 
extrême  dans  les  pays  de  grande  industrie  laitière;  malgré  la  pas- 
teurisation, le  lait  servant  à la  fabrication  du  beurre  est  souvent 
chauffé  à une  température  inférieure  à 85°,  minimum  nécessaire 
pour  tueries  bacilles.  Le  mélange  des  laits  provenant  de  toutes  les 
exploitations  syndiquées  entraîne  la  contamination  en  masse  du 
résidu  (lait  de  beurre)  distribué  aux  éleveurs.  Le  chauffage  du  « lait 
de  beurre  » à 85-100°  suffirait  pour  éviter  l’infection  (3). 

La  nourriture  des  porcs  avec  des  débris  d’abattoirs  ou  de  clos 
d’équarrissage  comporte  les  mêmes  dangers.  Dans  ce  cas  encore  la 
stérilisation desalimentsparle  chauffage  estpratiquement  réalisable. 

Dans  une  porcherie  infectée,  l’abatage  des  sujets  exposés 
et  la  désinfection  des  locaux  sont  indiqués.  Les  reproducteurs 
pourrontêtre  conservés  s’ils  résistent  à l’épreuve  de  la  tuberculine. 

c)  Cheval.  Mouton.  Chèvre.  — L’infection  résulte  d’un  séjour 
prolongé  à proximité  de  bovidés  atteints  ou  d’une  alimentation 
habituelle  par  des  matières  souillées.  La  transmission  est  prévenue 
par  des  mesures  élémentaires  d’isolement. 

(1)  Un  certain  nombre  de  taureaux  reproducteurs  ont  été  éprouvés  par  la  tuberculine 
dans  les  provinces  de  Posen  et  de  Silésie  : 38  Simmenthal  donnent  12, G p.  100  de  tuber- 
culeux ; la  proportion  est  de  24,1  p.  100  pour  9G  taureaux  de  la  race  rouge  et  de 
52,03  p.  100  pour  23  taureaux  hollandais  (Marks). 

(2)  Des  mesures  très  simples  pourraieut  sauver  les  quelques  populations  qui  ont 
échappé  jusqu’ici  au  fléau.  Ortolani  (1897)  demande  avec  raison  qu’on  protège  la  Sardaigne 
et  la  Sicile,  presque  totalement  indemnes,  en  soumettant  à la  tuberculine  les  reproduc- 
teurs importés.  En  France,  on  eût  pu  sauver  de  la  contagion  quelques  races,  les  Salers 
notamment. 

(3)  Henriques  et  Stribolt.  Appareil  à pasteuriser  automatique.  Anal,  in  Revue  de  la 
tuberculose,  1897,  p.  172. 
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d)  Carnassiers.  — Chez  le  chien  et  chez  le  chat,  la  tuberculose 
procède  d’une  infection  par  les  aliments  ou  par  l’homme.  On  évi- 
tera de  donner  aux  animaux  du  lait  cru  et  surtout  des  viscères 
provenant  de  bovidés  (poumon,  foie,  rate).  La  contamination  par 
l’homme  se  produit  dans  des  conditions  telles  qu’elle  ne  comporte 
aucune  indication  préventive. 

e ) Oiseaux.  — La  maladie  est  importée  dans  l’élevage  par  un 
sujet  affecté;  il  est  indiqué  de  faire  subir  toujours  aux  animaux 
introduits  une  quarantaine  d’observations  d'un  mois  au  moins.  Il 
est  prudent  de  considérer  comme  possible  l’infection  par  les  cra- 
chats ou  les  déjections  de  personnes  tuberculeuses;  on  étendra  la 
même  suspicion  aux  débris  animaux  qui  entrent  dans  l’alimentation. 

Dès  que  la  maladie  apparaît  dans  une  basse-cour,  il  convient 
de  sacrifier  tous  les  animaux  et  de  désinfecter  les  locaux.  11 
est  dangereux  de  conserver  les  animaux  contaminés  ; sains  en 
apparence,  ils  présentent  en  réalité  des  lésions  limitées  qui  suffi- 
sent pour  entretenir  la  contagion. 

Transmission  à,  l’homme. 

La  transmissibilité  de  la  tuberculose  des  animaux  à l’homme  est 
surabondamment  démontrée  par  les  faits  d’observation  ; mais  l’im- 
portance des  rapports  étiogéniques  qui  existent  entre  la  tubercu- 
lose humaine  et  les  tuberculoses  des  mammifères  est  difficile  à 
préciser.  Il  résulte  de  quelques  études  statistiques  qu’il  existe,  en 
diverses  régions,  une  relation  très  nette  entre  la  fréquence  de  la 
tuberculose  humaine  et  celle  de  la  tuberculose  des  bovidés. 
Bayard  (1),  qui  a réuni  sur  ce  sujet  de  nombreux  documents,  a 
montré  que,  dans  le  duché  de  Bade  et  en  Bavière,  les  courbes  qui 
expriment  la  fréquence  des  tuberculoses  humaine  et  bovine  dans 
les  divers  cantons  se  superposent  exactement.  Alors  même  qu’elle 
serait  constante,  cette  relation  est  loin  d’être  univoque  ; elle  peut 
être  interprétée  dans  le  sens  d’une  transmission  de  l’homme  aux 
animaux  ou  des  animaux  à l’homme  ; elle  peut  être  aussi  rapportée 
à l’influence  de  causes  locales  favorisant  à la  fois  l’infection  chez 
toutes  les  espèces. 

L’analyse  des  divers  modes  de  la  transmission  des  animaux  à 
l’homme  permettra  de  mieux  apprécier  l’importance  de  leur  rôle.  La 
contagion  à l’homme  résulte  soit  d’une  inoculation  accidentelle  de 

(I)  Bayard.  Ueber  die  localen  Beziehungen  zwischen  der  Perlsucht  und  des  Tuberculose 
des  Menschen.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XV,  1889,  p.  1. 
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matières  virulentes,  soitde  la  cohabitalion  avec  des  animaux  malades, 
soit  de  Y ingestion  de  produits  animaux  virulents,  comme  le  lait  ou 
la  viande. 

a)  Inoculation.  — Quelques  faits  précis  démontrent  l’inocula- 
bilité  de  la  tuberculose  des  bovidés  par  effraction  tégumentaire. 
Pfeiffer,  puis  Tscherning  ont  constaté,  chez  des  vétérinaires,  une 
évolution  tuberculeuse  locale,  consécutive  à une  inoculation  acci- 
dentelle pendant  l’autopsie  de  bovidés  tuberculeux  (1).  Les  bou- 
chers, les  équarrisseurs  sont  exposés  à des  inoculations  semblables 
et  il  est  certain  que  de  nombreux  exemples  d’une  transmission  par 
ce  mode  restent  méconnus.  Il  faut  remarquer  cependant  que  le 
virus  tuberculeux  se  développe  difficilement  dans  le  tégument 
cutané  et  que  les  blessures  superficielles  restent  stériles.  Les  inocu- 
lations profondes  (piqûres,  coupures  graves)  sont  seules  dange- 
reuses ; elles  aboutissent  à une  évolution  localisée  (obs.  de  Tscher- 
ning) ou  à la  généralisation  des  lésions  (obs.  de  Pfeiffer). 

b)  Cohabitation.  — Tout  ce  que  l’on  sait  quant  à l’étiologie  de  la 
tuberculose  montre  que  la  cohabitation  habituelle  et  prolongée  avec 
des  malades  constitue  le  mode  ordinaire  de  la  contagion.  La  trans- 
mission s’effectue  entre  animaux  de  même  espèce  ou  d’espèces 
différentes  (bovidés  au  cheval,  au  mouton,...)  ; elle  s’effectue  aussi 
de  l’homme  aux  animaux  (homme  aux  bovidés,  au  chien...).  La 
possibilité  d’une  contamination  de  l’homme  par  les  animaux  est 
rendue  par  là  même  évidente,  mais  l’étendue  de  son  rôle  est  indé- 
terminée. 

Une  contagion  des  bovidés  à l’homme  est  à craindre  dans  les 
étables  gravement  envahies,  abondamment  souillées  de  virus,  alors 
que  les  individus  passent  un  long  temps  dans  les  locaux  infectés  et 
que  ceux-ci  sont  mal  entretenus,  obscurs  et  insuffisamment  aérés. 
C’est  donc  seulement  dans  certaines  conditions  d’entretien  des 
animaux  que  la  transmission  esta  redouter.  Dans  les  régions  où  le 
bétail  vit  pendant  presque  toute  l’année  dans  les  pâturages,  dans 
celles  où  les  habitudes  sont  telles  que  les  personnes  ne  séjournent 
pas  dans  les  étables,  une  infection  est  peu  à redouter.  On  s’explique 
que  Bollinger  n’ait  pas  constaté  une  fréquence  anormale  de  la 
tuberculose  dans  les  familles  des  herbagers  bavarois  qui  entretien- 
nent un  bétail  contaminé.  En  d’autres  pays,  au  contraire,  la  stabu- 
lation est  permanente,  certaines  personnes  restent  constamment 
dans  l’étable  et  elles  y couchent  souvent;  les  individus  sont  exposés 


(1)  Nocard.  Les  tuberculoses  animales , p.  121. 
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dans  ces  milieux  à l’ingestion  et  à l’inhalation  répétées  de  parcelles 
virulentes;  ils  se  trouvent  placés  dans  les  mêmes  conditions  que 
s’ils  cohabitaient  avec  des  tuberculeux  à une  période  avancée.  Dans 
certains  villages  de  la  Beauce,  où  les  familles  passent  dans  l'étable 
toute  la  saison  d’hiver,  la  tuberculose  humaine  est  exceptionnelle- 
ment fréquente  (Bigoteau). 

La  tuberculose  des  animaux  commensaux  (chien  et  chat)  est 
dangereuse  encore  ; les  malades  répandent  des  produits  virulents 
(jetage,  crachats,  urine...)  qui  infectent  les  habitations.  La  cons- 
tatation du  bacille  aviaire  dans  les  lésions  tuberculeuses  de  l’homme 
montre  que  les  oiseaux  sont  également  dangereux.  Les  oiseaux 
d’appartement  sont  surtout  à craindre,  en  raison  des  rapports 
étroits  qu’ils  entretiennent  avec  les  personnes  (baisers,  nourri- 
ture de  bouche  à bec);  parmi  eux,  les  perroquets,  qui  cultivent 
volontiers  le  bacille  de  type  humain,  devront  être  considérés  comme 
dangereux.  Durante  (1)  a rapporté  un  exemple  de  tuberculose  hu- 
maine probablement  inoculée  directement  par  un  moineau  affecté. 

c)  Ingestion.  — L’ingestion  des  aliments  fournis  par  les  animaux 
tuberculeux  est  pour  l’homme  une  source  possible  de  l’infection  ; 
le  rôle  du  lait  et  de  la  viande  dans  la  contagion  à l’homme  a été  lon- 
guement discuté  en  ces  dernières  années. 

I.  Contagion  par  le  lait  (2).  — Le  lait  des  vaches  tuberculeuses 
peut  renfermer  des  bacilles  et  transmettre  la  maladie  par  ingestion. 

En  dehors  d’une  inoculation  primitive  de  la  mamelle,  très  rare- 
ment observée,  la  présence  du  bacille  dans  le  lait  implique  la  géné- 
ralisation des  lésions.  La  glande  reste  habituellement  saine  chez 
les  vaches  affectées  de  tuberculoses  locales  étendues  et  elle  donne 
un  lait  sans  bacilles.  La  plupart  des  expérimentateurs  n’ont  que 
des  résultats  négatifs  dans  l’épreuve  de  la  virulence  ; les  plus  fa- 
vorisés n’obtiennent  des  résultats  positifs  que  dans  la  minorité  des 
cas.  Nocard  ne  décèle  que  trois  fois  la  virulence,  par  l’inoculation 
intra-péritonéale  au  cobaye  du  lait  recueilli  purement  dans  les 
mamelles  de  cinquante-quatre  vaches  affectées  de  tuberculose  gé- 
néralisée. Il  est  certain  que  le  lait  ne  peut  être  virulent  à un 
haut  degré  sans  qu’il  existe  quelque  lésion  appréciable  par  l’explo- 
ration extérieure  de  la  glande.  Les  bacilles  qui  envahissent  les  voies 

(1)  Durante.  Un  cas  de  tuberculose  humaine  occasionnée  par  un  oiseau.  C.  II.  de  la 
Soc.  de  biologie,  1 806,  p.  287. 

(2)  Moreau.  Prophylaxie  de  la  tuberculose  d'origine  alimentaire.  Thèse,  Paris.  1894. 
— Nocard.  Les  tuberculoses  animales.  1 vol.,  1895.  — Gedoelt.  La  viande  et  te  lait  des 
animaux  tuberculeux.  Broch.,  Bruxelles,  1895  (avec  bibliographie)  ; La  microbiologie  du 
lait.  Broch.  Bruxelles,  1897. 
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lymphatiques  et  les  canaux  glandulaires  ne  provoquent,  au  début 
de  l’invasion  microbienne,  que  des  altérations  discrètes,  reconnues 
seulement  par  l’examen  histologique;  mais  le  lait  ne  contient  à 
ce  moment  qu’un  petit  nombre  de  bacilles  et  il  est  par  suite  peu 
dangereux  (1).  La  fréquence  de  l’infection  des  laits  du  commerce 
ne  peut  être  exactement  prévue.  Si  l’envahissement  de  la  mamelle 
n’est  guère  constaté  que  lors  de  tuberculose  généralisée,  le  liquide 
est  exposé  à des  souillures  diverses  pendant  et  après  la  mulsion. 
Gaffky  croit  à une  contamination  fréquente  par  les  déjections 
desséchées  qui  souillent  la  mamelle  ou  les  parties  voisines.  D’autre 
part,  le  lait  virulent  fourni  par  un  animal,  mélangé  avec  des  laits 
d’autre  provenance,  suffit  à infecter  toute  la  masse. 

Les  documents  relatifs  à la  fréquence  de  la  virulence  des  laits 
du  commerce  sont  réunis  ci-après  : 


Virulence  du  lait. 


OBSERVATEURS. 

LIEU 

de 

l’examen. 

NOMBRE 

des 

échantillons 

examinés. 

NOMBRE 

des 

échantillons 
tuberculeux . 

PROPORTION 
dès  laits 
tuberculeux. 

Bollinger  (1880) 

Munich. 

u 

» 

16,66  p.  100, 

H.  Martin  (1884) 

Paris. 

9 

3 

33  - 

Bang  (18901 

Copenhague. 

V 

» 

15,5  — 

Friis  (1893) 

id. 

)) 

U 

14,28  — 

Friis  (1894) 

id. 

» 

)> 

18,18  — 

Obermüller  (1895) 

Berlin. 

40 

3 

7,5  - 

Fiorentini  (1895); 

Milan. 

50 

10 

Ernst,  Peters  (1895) 

Boston. 

36 

12 

33 

Buege  (1896) 

Halle. 

9 

2 

22  — 

Bay  (1896) 

lowa. 

^ 204 

(laits  mélangés). 

4 

2 — 

)» 

» 

359 

f (laits  non  mélangés). 

51 

14  — 

Laboratoire  municipal  (1896). 

Paris. 

10 

4 

40  — 

Massone  (1897) 

Gênes. 

» 

9 — 

Hamilton,  Boyce,  Woodhead 
et  Delépine 

Liverpool. 

122 

( (lait  de  la  ville). 
24 

V (lait  de  l’extérieur). 
1 

3 

2,8  - 

)) 

» 

7 

29,1  — 

(1)  A Manchester,  Delépine  étudie  les  propriétés  pathogènes  de  vingt-quatre  laits  pro- 
venant de  vaches  signalées  par  le  vétérinaire  comme  atteintes,  suspectes  ou  indemnes 
de  tuberculose  mammaire.  Le  lait  est  recueilli  purement  dans  la  glande.  Les  résultats 
sont  indiqués  ci-après  : 

Nombre  des  Nombre  des  laits. 


mamelles  : laits  examinés. 

Certainement  tuberculeuses.  10 

Probablement  tuberculeuses.  9 

Saines 5 


virulents. 

5 

1 

0 


Ces  intéressantes  constatations  démontrent  la  valeur  de  l’examen  clinique  de  la  glande. 
Voy.  Sheridan  Delépine.  The  examination  of  cow's  milk...  The  Journ.  of  comp.  Pathol, 
and  Therap.,  1897,  p.  192. 
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Les  constatations  précédentes  sont  certainement  alarmantes  ; 
on  peut  penser  toutefois  que  si  les  résultats  positifs  ont  été  volon- 
tiers rapportés,  nombre  de  recherches  négatives  sont  restées  inédites. 

La  virulence  du  lait  est  conservée,  plus  ou  moins  affaiblie,  dans 
les  produits  qui  en  dérivent.  La  présence  des  bacilles  est  dé- 
noncée, par  l inoculation  ou  par  la  culture,  dans  le  lait  caillé  et 
acide  pendant  dix  jours  (Ileim),  dans  le  petit-lait  pendant  seize  jours 
(Galtier),  dans  les  fromages  frais  ou  salés  pendant  quatorze  jours 
(Ileim)  à onze  mois  (Galtier). 

La  virulence  des  beurres  du  commerce  est  plusieurs  fois  recher- 
chée ; les  résultats  de  ces  investigations  sont  résumés  ci-après  : 

Virulence  du  beurre. 


OBSERVATEURS. 

LIEU 

de 

l’examen. 

NOMBRE 

des 

échantillons 

examinés. 

NOMBRE 

des 

échantillons 
tuberculeux . 

PROPORTION 

des  beurres 
infectés. 

Roth  (1894) 

Suisse. 

20 

2 

10  p.  100. 

Schuchardt  (1896) 

Marbourg. 

42 

1 (?) 

0 — 

Obermüller  (1897) 

Berlin. 

14 

14 

100  — 

Pétri  (1897) 

Berlin. 

100 

30 

30  — 

Groening  (1897) 

Hambourg. 

17 

8 

47  — 

Rabinowitsch  (1897) 

Berlin. 

80 

0 

0 — 

La  diversité  des  indications  obtenues  semble  tenir  en  partie  à des 
erreurs  et  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires  (1).  La  survi- 

(1)  Pétri  signale  déjà  la  présence,  dans  60  p.  100  des  échantillons  examinés,  d’un  bacille 
pouvant  être  confondu  avec  celui  de  la  tuberculose  et  présentant  les  mêmes  réactions 
colorantes.  Lydia  Rabinowitsch  précise  la  différenciation;  le  pseudo-bacille  est  présent 
dans  23  échantillons  de  beurre  (sur  80  examinés);  par  contre,  en  aucun  cas  le  bacille  de 
Koch  n’est  trouvé.  « Es  handelte  sich  hierbei  um  bisher  noch  nicht  beschriebene  Bacillen, 
welche  tinktoriell  und  morphologisch  zwar  dem  Tuberkelbacillus  sehr  nahe  stehen, 
sowohl  kulturell  jedoch,  als  auch  ihren  pathogenen  Eigenschaften  nach  bedeutend  von 
dem  echten  Tuberkuloseerreger  abweichen.  » Les  différences  tirées  de  la  forme  et  des 
réactions  dans  les  cultures  sont  insignifiantes  ; les  autres  éléments  de  la  différenciation 
sont  les  suivants  : le  pseudo-bacille  est  pathogène  pour  le  cobaye,  mais  non  pour  le  lapin 
et  la  souris  blanche.  Les  tubercules  qu’il  provoque  chez  le  cobaye  n'ont  ni  cellules 
géantes,  ni  ceinture  épithélioïde  et  la  caséification  fait  défaut;  ils  sont  plus  voisins  des 
lésions  morveuses  que  du  tubercule  vrai. 

Oit  dit  avoir  trouvé  le  pseudo-bacille  tuberculeux  dans  les  matières  fécales  des  bovidés, 
sains  ou  tuberculeux,  dès  1892  ; sa  présence  dans  le  beurre  est  expliquée  par  une  souil- 
lure du  lait  dans  les  étables.  On  pressent  tout  l’intérêt  de  cette  constatation  au  point  de 
vue  du  diagnostic  bactériologique  de  la  tuberculose. 

Voyez,  en  outre  des  indications  bibliographiques  données  dans  notre  lre  édition 
(p.  584)  : Schuchardt.  Einige  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen 
in  der  Butler.  Thèse,  Marbourg,  1896.  — Lydia  Rabinowitsch.  Zur  Frage  des  Vorkommens 
von  Tuberkelbacillen  in  der  Marktbutter.  Zeitschr.  fur  Hygiene,  t.  XXVI,  1897,  p.  90 
(avec  bibliographie).  — Olt.  Discussion  à la  Société  vétérinaire  de  Hambourg-Altona. 
Deutsche  thierârztl.  Wochenschr.,  1897,  p.  465. 
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vance  des  bacilles  dans  le  beurre  provenant  d’un  lait  tuberculeux 
est  démontrée  d’autre  part  par  les  constatations  de  Gasperini  qui 
trouve  les  microbes  virulents  pendant  120 jours. 

La  réalité  d’une  infection  accidentelle  de  l’homme  parle  lait  des 
bovidés  est  hors  de  doute.  Stang,  Demme,  Gosse,...  ont  publié 
des  observations  dont  la  signification  est  absolue.  Le  danger  qui 
résulte  de  l’ingestion  des  laits  riches  en  bacilles  est  diminué  par 
leur  dilution  avec  des  laits  non  infectés  (Gebhart)  ; toutefois  le  mé- 
lange augmente  en  môme  temps  le  nombre  des  contaminés.  Si, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  une  ou  plusieurs  ingestions  n’ont 
aucun  effet  fâcheux,  le  danger  s’accroît  avec  le  nombre  des  repas 
virulents.  Souvent,  les  consommateurs  insistent  pour  avoir  un  lait 
toujours  semblable,  provenant  d’un  môme  animal  ; si  ce  lait  est  viru- 
lent, la  contagion  est  presque  fatale  chez  les  enfants  ou  chez  les 
malades.  Dans  quelques  cas  aussi,  le  lait  tuberculeux  « fourmille  » de 
bacilles  virulents;  il  est  admissible  que,  dans  ces  conditions,  un  seul 
repas  puisse  déterminer  l’infection  chez  un  sujet  peu  résistant.  Même 
en  se  gardant  de  toute  exagération,  il  est  permis  de  penser,  avec 
nombre  d’observateurs,  que  l’infection  par  le  lait  joue  un  certain 
rôle  dans  l’étiologie  des  tuberculoses  du  premier  âge  et  notamment 
dans  celle  des  infections  scrofuleuses. 

IL  Contagion  par  les  viandes.  — La  recherche  de  la  viru- 
lence dans  les  viandes  provenant  de  bovidés  tuberculeux  a fait  l’ob- 
jet de  nombreux  travaux  (1)  et  l’interprétation  des  résultats  obtenus 
a été  l’origine  de  longues  controverses. 

Dès  1875,  Gerlach  obtient  la  tuberculisation  de  trois  porcelets 
sur  sept  par  une  ingestion  prolongée  des  viandes;  quatre  chiens  et 
neuf  lapins  restent  indemnes.  Peuch  a,  par  le  même  mode,  deux 
résultats  positifs  chez  le  porc.  Dans  des  expériences  faites  en  An- 
gleterre, en  1890,  Brown  réalise  l’infection,  dans  la  moitié  des  cas 
environ,  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye.  Par  contre,  Nocard,  Mac 
Fadyean,  Perroncito,  Galtier,  Leclainche  ne  constatent  jamais  la 
transmission  chez  le  veau,  le  porc,  le  chat,  le  lapin  et  le  cobaye. 

L’épreuve  de  la  virulence  par  Y inoculation,  de  beaucoup  plus 
sévère,  donne  un  certain  nombre  de  résultats  positifs.  Galtier  ob- 
tient la  contamination  du  lapin  dans  deux  séries  sur  quinze  ; dans 
une  autre  série,  seize  cobayes  et  deux  lapins  inoculés  donnent  seu- 
lement  quatre  tuberculeux.  Veyssière  et  Humbert  (deuxfois,)  Stubbe 
(deux  fois  sur  trois),  Peuch  (une  fois)  et  Moreau  réalisent  l’infec- 

(1)  E.  Leclainche.  La  virulence  des  viandes  tuberculeuses . Revue  de  la  tuberculose, 
1894,  p.  138  (avec  bibliogr.). 
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lion.  Chauveau  et  Arloing  infectent  une  première  fois,  avec  le  suc 
musculaire,  deux  cobayes  sur  vingt  inoculés  ; dans  une  seconde 
épreuve,  six  cobayes  restent  indemnes.  Kastner,  qui  ne  constate 
jamais  la  virulence  dans  une  première  série  d’expériences,  portant 
sur  douze  bovidés,  obtient,  dans  une  seconde,  dix  résultats  posi- 
tifs sur  douze  inoculations.  Nocard  inocule  au  cobaye,  dans  le 
péritoine,  du  jus  de  viande  provenant  de  vingt  et  une  vaches,  pré- 
sentant presque  toutes  des  lésions  généralisées  ; dans  une  série 
seulement,  on  trouve  un  cobaye  infecté  sur  quatre  inoculés.  Mac 
Fadyean  éprouve  avec  le  même  insuccès  la  viande  de  quatorze  bo- 
vidés affectés  de  tuberculose  généralisée.  Perroncito  tente  en  vain 
l’inoculation  à plus  de  deux  cents  lapins  et  à autant  de  cobayes. 

Pris  en  bloc  et  en  dehors  de  toute  critique,  les  résultats  précé- 
dents montrent  que  l’infectiosité  des  viandes  provenant  de  bovidés 
tuberculeux  est  tout  exceptionnelle  ; ils  montrent  aussi  que  l’infec- 
tiosité très  rare  des  muscles  n’est  qu’exceptionnellement  appré- 
ciable par  l’inoculation  au  cobaye,  c’est-à-dire  par  le  procédé  le 
plus  certain  quant  à l’épreuve  de  la  virulence.  Si  l’on  considère 
seulement  les  effets  de  l’ingestion,  on  voit  que  l’infection  n’est 
presque  jamais  réalisée  et  que  les  quelques  résultats  positifs  signalés 
ont  été  obtenus  dans  des  conditions  telles  que  leur  signification 
reste  au  moins  douteuse.  Toutes  les  recherches  dans  lesquelles  des 
précautions  ont  été  prises  pour  éviter  la  présence  de  « lésions 
tuberculeuses  » ou  les  souillures  graves  de  la  viande  ingérée  ont 
donné  des  résultats  négatifs.  Il  n’est  pas  une  bonne  expérience 
prouvant  que  l'ingestion  des  viandes  provenant  de  bovidés  tuber- 
culeux est  capable  d’infecter  des  réactifs  aussi  sensibles  que  le 
porc  ou  le  cobaye  (1). 

Cependant  la  question  ne  se  trouve  pas  entièrement  résolue  par 
ces  constatations.  Si  le  tissu  musculaire  n’est  pas  virulent,  les  mor- 
ceaux mis  en  vente  peuvent  être  souillés  par  des  matières  virulentes  ; 
d’autre  part,  ils  peuvent  renfermer  des  masses  tuberculeuses  dissé- 
minées. Les  souillures  superficielles  des  morceaux  s’opèrent,  il  est 
vrai,  avec  une  extrême  facilité;  mais  la  stérilisation  est  assurée 
par  le  llambage  le  plus  sommaire  ou  la  cuisson  la  plus  simple; 
les  bacilles  déposés  sont  si  peu  nombreux  qu’ils  ne  suffisent 
point  à assurer  la  transmission  expérimentale  par  ingestion.  Par 

(1)  Voyez  : Nocard.  Art.  Tuberculose.  Diction,  de  inéd.  vétér.,  t.  XXI,  1892,  p.  478.  — 
Report  of  tke  Ro/jal  Commission  of  tuberculose.  Londres,  1895,  §§  46,  49  et  69,  p.  14  et  18. 
— Galli-Valerio.  Le  carni  degli  animali  tubercolosi...  Giorn.  délia  R.  Soc.  ital.  d’i"iene" 
1897,  et  Brochure. 
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contre,  la  présence  de  petites  masses  tuberculeuses,  adhérentes 
aux  séreuses  ou  disséminées  dans  le  système  lymphatique  inter- 
musculaire, constitue  une  source  de  réels  dangers  qui  nécessi- 
teraient à eux  seuls  l’inspection  sanitaire  de  tous  les  animaux  des- 
tinés à la  consommation. 

En  résumé  : la  viande  des  animaux  tuberculeux  n'est  dangereuse 
que  très  exceptionnellement;  elle  l’est  toujours  à un  faible  degré. 
L’ingestion  par  l’homme  d’une  viande  crue  ou  insuffisamment 
cuite  renfermant  quelques  bacilles  serait  certainement  sans  effet. 
Il  est  essentiel  de  remarquer  qu’une  circonstance  étiogénique 
dominante,  la  répétition  des  infections,  qui  rend  si  redoutable  la 
contagion  par  le  lait,  fait  ici  défaut  presque  toujours. 

L’ingestion  des  viscères  envahis,  poumon,  foie,  rate,  serait  des 
plus  dangereuses;  si  nos  habitudes  culinaires  nous  préservent 
contre  une  infection  semblable,  il  n’en  est  plus  ainsi  en  divers 
pays  où  certains  organes  sont  consommés  crus  sous  forme  de 
hachis  (1). 

Les  conclusions  applicables  à la  viande  des  bovidés  peuvent-elles 
être  étendues  aux  autres  espèces?  Les  données  expérimentales 
sont  peu  nombreuses  et  imprécises  à cet  égard.  Avec  la  viande  du 
mouton , Gerlach  obtient  l’infection  du  porc,  par  ingestion,  dans 
deux  tentatives  (?);  la  viande  d’un  bouc  tuberculeux  est  ingérée 
sans  résultat  par  deux  lapins.  Avec  les  muscles  du  porc , Tous- 
saint réalise  une  fois  l’infection  du  lapin,  par  l'inoculation,  tandis 
que  Leclainche  voit  les  cobayes  inoculés  dans  le  péritoine  rester 
indemnes  dans  deux  séries  d’expériences  ; l’ingestion  donne  un 
résultat  positif  à Gunther  et  Harms  et  un  négatif  à Gerlach. 
Peuch  réalise  l’infection  du  lapin  par  l’inoculation  du  jus  de 
viande  provenant  d’un  chapon  mort  tuberculeux  (2). 

Il  serait  intéressant  de  compléter  ces  recherches,  surtout  en  ce 
qui  concerne  le  porc.  Cette  viande  est  souvent  consommée  à l’état 
cru;  de  plus,  les  chairs  du  même  animal  peuvent  être  ingérées 
pendant  un  long  temps  par  les  mêmes  personnes  (saucissons, 

(1)  L’infection  est  réalisable  par  les  modes  les  plus  inattendus.  R.  Lorenz  a démontré 
la  fréquence  des  lésions  tuberculeuses  caséeuses  dans  les  intestins  de  bœuf  expédiés 
d’Amérique  en  Allemagne  pour  servir  à la  préparation  des  saucissons.  Les  viscères 
sont  simplement  salés  et  ils  peuvent  renfermer  des  bacilles  virulents. 

R.  Lorenz.  Feststellung  verkasender  Knôtchen  an  eingeführten  amerikanischen  Rinder- 
dcirmen.  Zeitschr.  fur  Fleisch  und  Milchhyg.,  t.  VIII,  1898,  p.  88. 

(2)  Chez  l’homme,  la  virulence  des  muscles  est  exceptionnelle.  Leclainche  n'a  eu  qu’un 
résultat  positif  sur  huit  expériences,  en  opérant  avec  les  muscles  du  mollet  recueillis 
purement. 

Leclainche.  Sur  la  virulence  des  muscles  chez  l'homme  tuberculeux.  C.  R.  de  la  Société 
de  biologie,  189G,  p.  1013. 
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salaisons...)  et  l’infection  serait  rendue  plus  imminente  par  ce  fait. 
Enfin  on  peut  craindre  que  la  virulence  soit  plus  étendue  chez 
le  porc  que  chez  les  bovidés,  en  raison  de  la  forme  anatomique 
différente  des  lésions  et  peut-être  d’une  résistance  moindre  du 
tissu  musculaire.  Le  danger  de  contagion  est  évident  en  ce  qui 
concerne  les  viscères  tuberculeux.  11  est  regrettable,  pour  toutes 
ces  raisons,  que  la  loi  française  laisse  le  porc  en  dehors  des 
mesures  sanitaires  qu’elle  prescrit. 

On  ne  saurait  apprécier  exactement  le  rôle  des  viandes  tubercu- 
leuses dans  1 infection  de  l'homme  ; mais  on  peut  prévoir  que  le 
danger  est  peu  grave.  La  virulence  très  faible  des  muscles,  la 
cuisson  au  moins  partielle  qu’ils  subissent  et  la  discontinuité  des 
ingestions  virulentes  sont  autant  de  conditions  défavorables  à la 
contamination.  Le  danger  théorique  qui  résulte  de  cette  ingestion 
n’est  guère  plus  considérable  que  celui  auquel  s’exposent  chaque 
jour  des  milliers  d’individus  en  séjournant  dans  des  locaux  infectés 
par  des  phtisiques.  Il  est  à remarquer  qu’aucun  fait  d'observation 
n’a  été  cité  dans  lequel  ce  mode  de  l’infection  ait  été  seulement 
soupçonné  ; au  contraire,  Bollinger  constate  que  des  familles 
nourries  avec  des  viandes  d’équarrissage  ne  renferment  aucun 
tuberculeux  (1). 

d)  Prophylaxie.  — Les  règles  de  la  prophylaxie  seront  facile- 
ment déduites  de  l’exposé  qui  précède. 

Les  personnes  devront  éviter  de  séjourner  longuement  dans  les 
étables  infectées;  on  signalera  aux  intéressés  le  réel  danger  auquel 
sont  exposés  les  individus  qui  vivent  et  couchent  dans  les  étables. 

La  contagion  par  le  lait,  la  plus  redoutable  de  toutes,  serait 
évitée  sûrement  par  une  mesure  d’élémentaire  précaution  : ne 
jamais  consommer  que  du  lait  préalablement  bouilli.  Mais  il  faut 
compter  avec  la  résistance  ou  l’ignorance  des  populations  et  des 
mesures  protectrices  s’imposent.  La  surveillance  des  vacheries  qui 
fournissent  un  lait  consommé  en  nature  peut  être  pratiquement 
exigée  ; elle  entraînerait  l’épreuve  par  la  tuberculine  de  toutes  les 
bêtes  exploitées  : celles  qui,  ayant  réagi  à la  tuberculine,  présen- 
teraient une  altération  quelconque  de  la  mamelle  devraient  être 

(I)  Bollinger  a montré  récemment  que  la  diminution  dans  la  fréquence  de  la  tubercu- 
lose humaine  dans  les  grandes  villes  coïncide  avec  un  accroissement  du  nombre  des 
bovidés  tuberculeux  qui  y sont  sacrifiés.  Ces  données  statistiques  n’ont  évidemment 
qu’une  signification  toute  relative  ; elles  montrent  au  moins  que  l’inlluence  de  l’alimen- 
tation carnée  dans  l’étiologie  de  la  tuberculose  n’est  pas  telle  qu’on  avait  pu  le  craindre. 

Bollinger.  Ueber  Schwindsucht-Sterblichkeit  in  verschiedenen  StÜdten  Deutsch/ands 
nebst  Bemevkungen  über  Hüufigkeit  der  Rinder tuberculose.  Milnch.  inedicin.  Wochen- 
schrift, 1805,  p.  1 et  31. 

Nocard  et  Leclaixche.  — 2°  édit. 
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livrées  immédiatement  à la  boucherie;  les  autres  pourraient  conti- 
nuer à fournir  du  lait;  mais  elles  devraient  être  sacrifiées  dans  le 
délai  d’un  an.  En  Danemark,  où  certaines  associations  laitières 
ont  déjà  pourvu  à ce  contrôle,  des  étables  infectées  depuis  plu- 
sieurs dizaines  d’années  ont  été  définitivement  assainies. 

En  ce  qui  concerne  le  fromage  et  le  beurre,  les  dangers  sont  insi- 
gnifiants, en  dépit  des  résultats  expérimentaux  signalés.  Les  bacilles 
ne  sont  pas  ingérés  en  quantité  suffisante  pour  assurer  l’infection. 
La  pasteurisation  des  laits  destinés  à l’utilisation  industrielle  n’en 
est  pas  moins  recommandable,  en  raison  du  grand  nombre  de 
germes  de  toute  espèce  que  renferme  le  liquide. 

Les  dangers  éventuels  des  viandes  provenant  d’animaux  tuber- 
culeux sont  évités  par  une  surveillance  sanitaire  des  animaux  de 
boucherie.  D’une  façon  générale,  il  convient  de  ne  saisir  la  viande  des 
bovidés,  si  elle  est  de  belle  qualité  apparente,  que  si  la  tuberculose 
est  généralisée  au  sens  propre  du  terme.  C’est  ce  principe  qui,  à 
l’heure  actuelle,  domine  les  réglementations  adoptées  dans  toute 
l’Europe;  on  ne  saurait  légitimer  de  plus  lourdes  exigences.  La 
loi  française,  qui  ordonne  la  saisie  dans  tous  les  cas  de  tuber- 
culose très  étendue  ou  généralisée,  donnerait  une  satisfaction 
complète  si  son  application  était  assurée.  En  fait,  les  animaux  les 
plus  dangereux  échappent  facilement  au  contrôle  des  quelques 
abattoirs  surveillés  et  tous  sont  consommés. 

Les  viandes  suspectes  seront  utilisées  sans  aucun  inconvénient 
si  leur  stérilisation  est  assurée.  La  salaison,  conseillée  dans  ce  but, 
se  montre  insuffisante.  Galtier,  Forster,  Klepzoff  ont  établi  que  la 
virulence  persiste  pendant  plusieurs  mois  dans  des  viscères  tuber- 
culeux salés  à fond.  L’avantage  attribué  au  procédé  d'obliger  le 
consommateur  à faire  bouillir  la  viande  avant  que  de  l’ingérer  est 
illusoire;  en  nombre  de  pays,  ce  sont  précisément  les  viandes  salées 
et  les  hachis  salés  qui  sont  consommés  crus.  La  stérilisation  par 
la  chaleur  est  seule  efficace  ; des  appareils  très  simples  (étuves  à 
vapeur  sous  pression)  permettent  d’obtenir  dans  le  centre  des 
masses  musculaires  exposées  une  température  supérieure  à 100°. 
La  méthode  est  employée  en  Allemagne,  dans  un  grand  nombre 
d’abattoirs,  où  elle  donne  d’excellents  résultats;  elle  sauvegarde 
en  partie  les  intérêts  des  éleveurs  et  les  populations  pauvres  se  pro- 
curent, à un  faible  prix,  une  excellente  alimentation  (1). 

(1)  Conte.  Destruction  et  stérilisation  des  viandes  dans  les  abattoirs.  Revue  vétér.,  1893, 
p.  363.  — Morot.  De  la  stérilisation  des  viandes  d'animaux  tuberculeux.  Bulletin  de  la  Soc. 
centr.  de  méd.  vét.,  1896,  p.  105.  — Ghequière.  Rapport  à ta  cotnmissioti  d'hygiène  de 
Namur  sur  une  étuve  à stériliser  les  viandes.  Broch.,  Namur,  1897. 
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Législation.  — France.  — La  tuberculose  est  visée  par  le  décret  et 
l'arrêté  du  28  juillet  1888. 

Art.  9.  — Lorsque  la  tuberculose  est  constatée  sur  des  animaux  de 
l’espèce  bovine,  le  Préfet  prend  un  arrêté  pour  mettre  ces  animaux  sous  la 
surveillance  du  vétérinaire  sanitaire. 

Art.  10.  — Tout  animal  reconnu  tuberculeux  est  isolé  et  séquestré. 
L’animal  ne  peut  être  déplacé,  si  ce  n’est  pour  être  abattu.  L’abatage  a 
lieu  sous  la  surveillance  du  vétérinaire  sanitaire,  qui  fait  l’autopsie  de  l’ani- 
mal et  envoie  au  Préfet  le  procès-verbal  de  cette  opération  dans  les  cinq 
jours  qui  suivent  l’abatage. 

Art.  12.  — L’utilisation  des  peaux  n’est  permise  qu’après  désinfection. 

Art.  13.  — La  vente  et  l’usage  du  lait  provenant  de  vaches  tubercu- 
leuses sont  interdits.  Toutefois  le  lait  pourra  être  utilisé  sur  place  pour 
l’alimentation  des  animaux,  après  avoir  été  bouilli. 

L’utilisation  des  viandes  provenant  d’animaux  tuberculeux  est  réglée 
par  l’arrêté  du  28  septembre  1896  (1). 

Les  viandes  provenant  d’animaux  tuberculeux  sont  saisies  et  exclues 
en  totalité  ou  en  partie  de  la  consommation  suivant  la  nature  et  l’étendue 
des  lésions  constatées,  ainsi  qu’il  est  ci-dessous  déterminé. 

Elles  sont  saisies  et  exclues  en  totalité  de  la  consommation  : 

1°  Quand  les  lésions  tuberculeuses,  quelle  que  soit  leur  importance, 
sont  accompagnées  de  maigreur; 

2°  Quand  il  existe  des  tubercules  dans  les  muscles  ou  dans  les  ganglions 
intra-musculaires  ; 

3°  Quand  la  généralisation  de  la  tuberculose  se  traduit  par  des  éruptions 
miliaires  de  tous  les  parenchymes  et  notamment  de  la  rate; 

4°  Quand  il  existe  des  lésions  tuberculeuses  importantes  à la  fois  sur 
les  organes  de  la  cavité  thoracique  et  sur  ceux  de  la  cavité  abdominale. 

Elles  ne  sont  saisies  et  exclues  qu’en  partie  de  la  consommation  : 

1°  Quand  la  tuberculose  est  localisée  soit  à la  cavité  thoracique,  soit  à 
la  cavité  abdominale; 

2°  Quand  les  lésions  tuberculeuses,  bien  qu’existant  à la  fois  dans  la 
cavité  thoracique  et  la  cavité  abdominale,  sont  peu  étendues. 

La  saisie  et  l’exclusion  de  la  consommation  ne  portent  dans  ce  cas  que 
sur  les  portions  de  viande  (parois  costales  ou  abdominales)  qui  sont  direc- 
tement en  contact  avec  les  parties  malades  de  la  plèvre  ou  du  péritoine  . 


(1)  Ces  dispositions  remplacent  celles  de  l’art.  H de  l’arrêté  du  28  juillet  1888  ainsi 
conçu  : 

Art.  11.  — Les  viandes  provenant  d’animaux  tuberculeux  sont  exclues  de  la  consom- 
mation : 

1°  Si  les  lésions  sont  généralisées,  c’est-à-dire  non  confinées  exclusivement  dans  les 
organes  viscéraux  et  leurs  ganglions  lymphatiques; 

2°  Si  les  lésions,  bien  que  localisées,  ont  envahi  la  plus  grande  partie  d’un  viscère 
ou  se  traduisent  par  une  éruption  sur  les  parois  de  la  poitrine  ou  de  la  cavité  abdo- 
minale. Les  viandes  exclues  de  la  consommation,  ainsi  que  les  viscères  tuberculeux  ne 
peuvent  servir  à l’alimentation  des  animaux  et  doivent  être  détruites. 
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Dans  tous  les  cas  les  organes  tuberculeux  sont  saisis  et  détruits,  quelle 
que  soit  l’étendue  de  la  lésion. 

Toutefois  les  viandes  suffisamment  grasses  peuvent  être  remises  au 
propriétaire  après  stérilisation  prolongée  pendant  une  heure  au  moins, 
soif  dans  l’eau  bouillante,  soit  dans  la  vapeur  sous  pression;  mais  la 
stérilisation  ne  pourra  avoir  lieu  qu’à  l’abatloir,  sous  le  contrôle  du 
vétérinaire-inspecteur. 

La  loi  de  finances  du  J 3 avril  1898  accorde  des  indemnités  dans  les 
cas  de  saisie  de  viande  pour  cause  de  tuberculose  : 

Art.  81.  — Dans  le  cas  de  saisie  de  viande  pour  cause  de  tuberculose, 
des  indemnités  seront  accordées  aux  propriétaires  qui  se  seront  confor- 
més aux  prescriptions  des  lois  et  règlements  sur  la  police  sanitaire. 

Le  montant  de  cette  indemnité  sera  égal  à la  moitié  de  la  valeur  de  la 
viande  saisie  en  cas  de  tuberculose  généralisée,  aux  trois  quarts  de  cette 
valeur  dans  le  cas  de  tuberculose  localisée. 

L'indemnité  sera  égale  à la  totalité  de  la  valeur  de  l’animal  abattu  par 
mesure  administrative,  s'il  résulte  de  l’abatage  que  l'animal  n’était  pas 
atteint  de  la  tuberculose.  Dans  le  dernier  cas,  la  valeur  de  la  viande 
vendue  par  les  soins  du  propriétaire,  sous  le  contrôle  du  maire,  sera 
déduite  de  l’indemnité  prévue. 

Aux  termes  d’une  instruction  ministérielle,  en  date  du  4 août  1897, 
l’expression  d’ « animaux  tuberculeux  » s’applique  uniquement  « à ceux 
chez  lesquels  la  maladie  se  traduit  par  des  signes  cliniques,  c’est-à-dire 
par  des  signes  extérieurs  suffisants  pour  que  le  vétérinaire  puisse  affirmer 
son  existence...  Les  prescriptions  de  l’arrêté  du  28  juillet  1888  ne  sau- 
raient être  appliquées  aux  animaux  qui  ne  présentent  aucun  des  signes 
cliniques  de  la  tuberculose  et  chez  lesquels  la  maladie  n'a  pu  être 
reconnue  que  par  la  réaction  à la  tuberculine.  » 

« Les  animaux  de  l’espèce  bovine  venant  de  l’étranger,  présentés  à 
l’importation  en  France,  sont  soumis  à l’épreuve  de  la  tuberculine  et,  à 
cet  effet,  ils  sont  placés  en  observation  à la  frontière,  aux  frais  des  impor- 
tateurs, pendant  quarante-huit  heures  au  moins...»  Les  animaux  de 
boucherie  sont  exemptés  de  l’épreuve  (Décret  du  14  mars  1896).  Les 
veaux  âgés  de  moins  de  six  mois  sont  également  dispensés  de  l’épreuve 
(Circulaire  du  13  février  1897). 

Belgique.  — Les  mesures  sanitaires  sont  prescrites  par  l'arrêté  royal 
du  10  août  1897. 

Art.  10,‘.  — Sont  considérées  pour  l’application  du  présent  arrêté  : 

a.  Comme  atteintes  de  tuberculose  : 1°  toute  bête  bovine  qui  présente, 
pendant  la  vie,  des  signes  cliniques  certains  ou,  à l’ouverture  cadavérique, 
les  lésions  de  la  maladie,  et  2°  toute  bête  bovine  qui,  à l’épreuve  de  la 
tuberculine,  présente  la  réaction  caractéristique  de  l’affection. 

b.  Comme  suspecte  d’être  atteinte  de  tuberculose,  toute  bête  bovine  qui 
présente  des  signes  cliniques  faisant  soupçonner  l’existence  de  la  maladie. 

Art.  2.  — La  vente,  la  mise  en  vente  ou  l’échange  des  animaux  atteints 
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ou  suspects  d’être  atteints  de  tuberculose  sont  interdits.  Ces  animaux 
doivent  être  tenus  séquestrés  et  le  propriétaire  ne  peut  s’en  dessaisir  que 
dans  les  conditions  déterminées  par  le  présent  arrêté. 

Art.  3.  — Toute  bête  bovine  importée  est,  à son  entrée  dans  le  pays, 
visitée  aux  frais  des  importateurs  et  marquée  conformément  aux  pres- 
criptions de  l’arrêté  royal  du  15  juillet  1896.  Les  animaux  importés  sont 
déchargés  avant  la  visite. 

Art.  7.  — Il  est  interdit  de  faire  usage  de  la  tuberculine  en  dehors  des 
cas  autorisés  par  le  Ministre... 

Art.  10.  — Les  médecins-vétérinaires  signalent  à l’inspecteur-vétéri- 
naire,  les  bêtes  bovines  qu’ils  reconnaissent  cliniquement  atteintes  ou 
cliniquement  suspectes  d’être  atteintes  de  tuberculose.  Les  animaux  sont 
immédiatement  isolés  et  séquestrés  autant  que  possible...  Les  médecins- 
vétérinaires  signalent  également  à l’inspecteur  l’existence  de  la  tubercu- 
lose reconnue  à l'autopsie... 

Art.  11.  — L’inspecteur-vétérinaire  est  tenu  de  visiter,  dans  les  huit 
jours,  toute  bête  qui  lui  est  signalée  par  les  vétérinaires  agréés  comme 
cliniquement  atteinte.  En  cas  de  confirmation  du  diagnostic,  le  vétérinaire 
agréé  ou  l’inspecteur-vétérinaire  requiert  du  bourgmestre  l'abalage  de 
l’animal.  Cet  abatage  aura  lieu  dans  les  huit  jours.  Les  animaux  reconnus 
cliniquement  suspects  d’être  atteints  peuvent,  autant  que  possible  après 
confirmation  du  diagnostic  par  l’inspecteur-vétérinaire,  etdu  consentement 
du  propriétaire,  être  soumis  à l’épreuve  de  la  tuberculine,  par  les  soins 
de  l'inspecteur  ou  du  vétérinaire  agréé  qu’il  désigne. 

Il  est  accordé  une  indemnité  de  50  p.  100  de  la  valeur  de  la  viande  lors 
de  saisie  totale.  Pour  les  animaux  abattus  par  ordre  comme  atteints 
ou  comme  cliniquement  atteints  et  ayant  réagi  à la  tuberculine, 
l’indemnité  est  de  70  p.  100  de  la  valeur  des  animaux,  estimés  comme 
sains,  dans  le  cas  de  saisie  totale  de  la  viande  (maximum  420  fr.)  et  de 
25  p.  100  lors  de  consommation  de  la  viande  (maximum  150  fr.)  ; pour  les 
autres  animaux,  l’indemnité  est  de  50  ou  de  25  p.  100  de  la  valeur,  suivant 
que  la  viande  est  saisie  ou  non  (art.  25).  Pour  les  animaux  abattus  par  la> 
volonté  du  propriétaire  comme  ayant  réagi  à la  tuberculine,  l’indemnité 
est  de  70  p.  100  ou  de  15  p.  100  de  la  valeur,  suivant  que  la  viande  est 
saisie  ou  non.  Les  animaux  doivent  être  abattus  dans  un  délai  de  trois 
années  (art.  26). 

Danemark.  — En  ce  qui  concerne  la  tuberculose  du  bétail  (y  compris 
la  tuberculose  mammaire)  et  celle  des  porcs,  le  propriétaire  ou  celui  qui 
a la  surveillance  des  animaux  sera  tenu  : 

a.  A ne  pas  conduire  des  animaux  atteints  de  tuberculose  manifeste  à 
des  foires,  à des  expositions  d’animaux,  dans  des  pâturages  étrangers  ou 
possédés  en  commun,  dans  des  étables  étrangères  on  dans  d’autres  lieux 
de  rassemblement  de  bestiaux,  soit  pour  l’exportation,  soit  dans  n'importe 
quel  but,  et  à ne  pas  vendre  ces  animaux  malades,  si  ce  n’est  pour  la  bou- 
cherie ; 
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b.  A ne  pas  vendre  et  à ne  pas  employer  pour  la  nourriture  des  hommes 
la  viande  des  animaux  atteints  d’une  tuberculose  manifeste,  à moins  que 
les  animaux  abattus  et  leurs  viscères  n’aient  été  examinés  par  un  vétéri- 
naire et  que  celui-ci  n’ait  donné  un  certificat  permettant  l’usage  alimen- 
taire; 

c.  A ne  pas  vendre  le  lait  des  vaches  atteintes  de  la  tuberculose  mam- 
maire; a ne  pas’ l'employer  à la  nourriture  des  hommes  ou  à la  fabrication 
du  beurre  et  du  fromage  et  à ne  l’employer  qu’à  l’état  cuit  pour  la  nour- 
riture des  bestiaux  (Loi  du  14  avril  1893,  art.  11). 

htats-Unis.  — Dans  presque  tous  les  États,  des  lois  spéciales  prohibent 
la  vente  des  animaux  malades  et  réglementent  l’utilisation  du  lait.  Un 
règlement  fédéral,  en  date  du  13  décembre  1895,  interdit  l’exportation  des 
bovidés  tuberculeux  d’un  État  de  l’Union  dans  un  autre  et  leur  exposition 
:sur  les  marchés  d’exportation. 

Dans  le  Massachusetts , la  loi  ordonne  l'abatage  des  bovidés  reconnus 
malades.  11  est  accordé  une  indemnité  égale  à la  valeur  totale  des  ani- 
maux (maximum  300  francs),  sauf  pour  ceux  qui  ont  été  importés  depuis 
moins  de  six  mois.  Des  stations  quarantenaires  sont  établies  pour 
l’épreuve  par  la  tuberculine  des  animaux  présentés  à l'importation  (Loi 
du  5 juin  1895,  art.  14,  45  et  46). 

Suisse.  — Le  Département  fédéral  de  l’Agriculture  est  autorisé  : 

A remettre  gratuitement,  aux  cantons  qui  en  font  la  demande,  la  tuber- 
culine ou  éventuellement  d’autres  matières  permettant  également  d'établir 
le  diagnostic  de  la  tuberculose  chez  l’espèce  bovine;  à rembourser  à 
ceux-ci  la  moitié  des  dépenses  qui  leur  auront  été  occasionnées  par  les 
inoculations  de  tuberculine. 

La  tuberculine  ne  pourra  être  délivrée  qu’aux  vétérinaires  patentés. 
Ceux-ci  seuls  sont  autorisés  à procéder  aux  inoculations. 

Les  animaux  qui  auront  réagi,  c’est-à-dire  qui  seront  fortement 
suspects  d’être  infectés,  devront  être  marqués  à l’oreille  droite.  On  enlè- 
vera dans  ce  but,  au  moyen  d’une  pince  emporte-pièce,  un  morceau  du 
bout  de  l’oreille,  ayant  la  forme  d’un  triangle. 

Les  animaux  inoculés  qui  n’auront  pas  réagi  et  qui  ne  présentent  pas 
•d’autres  symptômes  de  la  tuberculose  pourront  être  munis  d’un  certificat 
délivré  par  le  vétérinaire-opérateur.  Ce  certificat  sanitaire  ne  pourra 
toutefois  être  délivré  que  pour  les  animaux  portant  des  marques  distinc- 
f-tives  ne  pouvant  être  ni  substituées  ni  contrefaites,  comme  par  exemple: 
da  marque  à la  corne,  la  marque  métallique  ou  certaines  marques  parti- 
culières sur  le  corps  (Arrêté  fédéral  du  i juillet  1896). 
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L’ actinomycose  est  due  à l’envahissement  des  tissus  par  un  para- 
site appartenant  au  genre  Streplothrix  ; elle  est  caractérisée  par  la 
présence  de  suppurations  et  de  néoformations  inflammatoires  en 
divers  milieux. 

L’affection  est  observée  chez  diverses  espèces  animales  et  chez 
l’homme  ; elle  atteint  de  préférence  les  bovidés,  sous  une  forme 
sporadique  ou  sous  celle  d’enzoolies  peu  étendues. 

Historique.  — Depuis  longtemps,  les  vétérinaires  ont  observé  et  décrit 
chez  les  bêtes  bovines  des  tumeurs  d'aspect  particulier,  siégeant  au 
niveau  des  os  de  la  mâchoire  et  de  la  face. 

En  1826,  U.  Leblanc  (1)  donne  une  description  de  ces  tumeurs  qu'il 
désigne  sous  le  nom  d’ ostéosarcome^  ; il  les  rapporte  à l'action  de  trau- 
matismes de  divers  ordres  (coups  de  sabot  ou  d’aiguillon,  coups  de 
corne...).  Celte  étiologie  est  acceptée  dans  la  suite  par  la  plupart  des 
auteurs  et  quelques-uns  seulement  invoquent  les  diathèses  cancéreuse 
(Lai’osse,  Zundel)  ou  tuberculeuse  (d’Arboval,  Delwart,  Williams...). 

En  1868,  Rivolta,  de  l’Ecole  vétérinaire  de  Pise,  signale  la  présence 
dans  les  tumeurs  « d’éléments  en  forme  de  bâtonnets  »,  sans  paraître 
attribuer  à celle  constatation  aucune  importance.  Perroncito  1875), 
rencontre  dans  les  mêmes  tumeurs  des  « productions  cryptogamiques, 
formées  d’un  disque  proligère  d’où  partent  des  filaments  courts,  dont 
l’extrémité  se  renfle  et  devient  globuleuse  ».  En  même  temps,  Rivolta 
revient  sur  sa  première  étude  et  il  décrit  les  parasites  comme  des  « cor- 
puscules discoïdes,  composés  de  bâtons  rameux  ».  Deux  ans  plus  tard, 
Bollinger  (2)  reprend  ces  recherches  ; il  démontre  la  présence  constante, 
dans  les  tumeurs  de  la  mâchoire  du  bœuf,  d’un  champignon  parasite  que 
le  botaniste  Harz  dénomme  A ctinomyces  bovis  et  la  maladie  reçoit  le  nom 
d'actinomycose. 

Les  observations  d’actinomycose  de  la  mâchoire  se  multiplient  depuis 

(1)  U.  Leblanc.  Tumeurs  des  mâchoires  observées  dans  l'espèce  bovine.  Journ.  de  méd. 
vêt.,  182G,  p.  333. 

(2)  Bollinger.  Ueber  eine  neue  Pilzkrankheit  beim  Rinde.  Deutsche  Zeitschr.  f Thierm., 
t.  III,  1877,  p.  334. 
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celte  époque,  et  l'affection  est  reconnue  pour  la  première  fois  en  France 
par  Nocard,  en  1884.  Des  altérations  de  même  origine  sont  rencontrées 
chez  le  bœuf  dans  divers  tissus,  notamment  dans  la  langue,  le  pharynx, 
la  parotide,  le  poumon,...  tandis  que  l’actinomycose  est  constatée  chez 
l’homme  et  chez  diverses  espèces  domestiques. 

En  1885,  Thomassen,  d’Utrecht,  apporte  une  donnée  nouvelle  de  la 
plus  haute  importance  : l’iodure  de  potassium  exerce  une  action  spéci- 
(îque  sur  les  lésions  actinomycosiques  ; il  permet  d’obtenir  la  guérison 
dans  presque  tous  les  cas. 

De  nombreuses  recherches  sont  consacrées,  en  ces  dernières  années,  à 
la  biologie  de  Y Actinomijces  et  à l’étude  clinique  de  l’actinomycose  chez 
les  différentes  espèces. 

Bactériologie.  — L ' Actinomyces  bovis  de  Iiarz  appartient  au 
genre  Strepioihrix  de  Colin  et  il  peut  être  dénommé  Streptothrix 
bovis  (1). 

Dans  les  foyers  de  suppuration,  l’actinomyces  se  présente  sous 
la  forme  d’amas  jaunâtres,  d’aspect  mûriforme,  constitués  eux- 
mêmes  par  de  petites  touffes  ayant  environ  1/10°  de  millimètre  de 
diamètre.  Ces  granulations  sont  formées  d’une  masse  centrale 
filamenteuse  et  de  ramifications  divergentes  terminées  par  des  ren- 
flements en  massue.  Les  Filaments  centraux  forment  un  feutrage 
épais  ; ils  sont  courbés,  ondulés,  ramifiés  et  représentent  un 
véritable  mycélium.  La  partie  périphérique  est  formée  par  des 
crosses,  ou  massues,  piriformes  ou  sphériques,  constituées  par 
un  renflement  de  l'extrémité  libre  des  filaments.  Dans  certains 
tissus,  les  renflements  font  complètement  défaut  et  le  streptothrix 
est  représenté  par  un  amas  de  filaments  mycéliens  ramifiés.  Les 
spores  sont  formées  par  la  segmentation  de  filaments  spéciaux, 
simples  ou  ramifiés,  différents  des  filaments  végétatifs.  Les  ren- 

(t)  Pour  se  conformer  aux  règles  de  la  nomenclature  botanique,  Sauvageau  et  Radais 
remplacent  le  nom  de  Streptothrix,  antérieurement  appliqué  à un  genre  de  champi- 
gnon hyphomycète,  par  celui  de  Oospora,  employé  déjà  par  Wallroth.  Ils  séparent 
nettement  le  parasite  des  algues  pour  le  ranger  parmi  les  champignons  hyphomy- 
cètes. 

Blanchard  fait  remarquer  que  si  les  streptothrix  ont  en  effet  une  grande  ressem- 
blance avec  les  Oospora , ils  s’en  distinguent  par  leurs  dimensions  beaucoup  plus 
restreintes  ; il  croit  que  Trévisan  a eu  raison  de  créer  pour  eux,  en  1889,  le  genre 
Nocardia,  lequel  comprendrait  les  streptothrix  du  farcin  du  bœuf  (N.  farcinica),  de  l'acti- 
nomycose (iV.  bovis),  du  Pied  de  Madura  [N.  Maduræ),  d'Eppinger  [N.  asteroides ),  de 
Griïber  (N.  Gruberi ),  etc.,  etc... 

Sauvageau  et  Radais.  Sur  les  genres  Cladothrix , Streptothrix,  Actinomyces . Annales 
de  l'Institut  Pasteur,  t.  VI,  1892,  p.  242. — R.  Blanchard,  in  Traité  de  path.  génér.  de 
Bouchard,  t.  11,  1896,  p.  853. 

Pour  ce  qui  concerne  la  morphologie  de  l’actinomyces,  consulter  le  travail  de  Coppen 
Jones.  Ueber  die  Morphologie  und  systernatische  Sle/lung  des  Tuberkelpilzes . Centralblatt 
fur  Bakter.,  t.  XVII,  1895,  p.  I et  10  (avec  bibliogr.). 
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llements  terminaux  des  filaments,  surtout  observés  dans  le  pus, 
représentent  des  formes  d évolution. 

Le  streptothrix  se  colore  par  les  méthodes  de  Gram  et  de 
Weigert. 

Les  cultures  sont  obtenues  en  présence  et  en  l’absence  de  1 air; 
elles  présentent,  sur  les  différents  milieux,  des  caractères  assez 
variables  suivant  l’origine  de  la  semence.  Sur  la  gélose  glycérinée, 
on  obtient,  en  quelques  jours,  des  colonies  arrondies,  un  peu  sail- 
lantes à la  surface,  qui  semblent  plonger  dans  l’épaisseur  du  subs- 
tratum; elles  sont  sèches,  et  de  couleur  blanc  sale.  Sur  le  sérum,  on 
voit  également  se  développer  des  masses  d’un  blanc  sale,  qui  devien- 
nent ensuite  jaunes  ou  rougeâtres.  Sur  la  pomme  de  terre,  la  culture 
donne  une  couche  épaisse,  sèche,  plissée  ou  verruqueuse,  d’une 
belle  couleur  jaune  soufre.  En  bouillon-peptone-glycèrine,  l’actino- 
myces  se  développe  en  petits  amas  arrondis,  de  couleur  blanc  gri- 
sâtre, difficiles  à dissocier,  qui  ne  troublent  jamais  la  limpidité  du 
milieu. 

Les  inoculations  ne  transmettent  que  difficilement  l'infection  chez 
le  veau,  le  lapin  et  le  cobaye. 

Espèces  affectées.  — Les  bovidés  adultes  sont  particulièrement 
exposés  à l'infection.  La  maladie  affecte,  en  général,  un  caractère 
sporadique;  cependant  elle  apparaît  aussi  sous  la  forme  d'enzooties 
limitées  à une  étable  ou  à une  région  peu  étendue. 

L’affection  est  moins  commune  chez  le  cheval  et  chez  le  porc. 

La  maladie  est  tout  exceptionnelle  chez  le  mouton.  L’actino- 
mycose du  foie  est  signalée  chez  le  cerf  ( Schreiber)  ; la  localisation 
sur  les  maxillaires  est  rencontrée  au  Chili  chez  le  lama  et  le 
guanaco  (Monfallet;  inéd.). 

Chez  l 'homme,  l’actinomycose  est  signalée  dans  tous  les  pays. 
Longtemps  méconnue  en  France,  la  maladie  est  reconnue  en  1888, 
par  Lucet,  vétérinaire  h Courtenay;  elle  est  aujourd’hui  bien  con- 
nue des  cliniciens  et  courammeni  observée  en  certaines  régions. 

Distribution  géographique.  Épidémiologie.  — La  maladie  est 
signalée,  dès  le  commencement  du  siècle,  en  France  et  dans  toute  l’Europe. 
En  1858,  le  « cancer  épizootique  de  la  langue  » est  observé  à l’état  enzoo- 
tique  dans  l’Amérique  du  Nord  (Floride  et  Géorgie). 

Les  nombreux  travaux  dont  l’actinomycose  a été  l’objet  en  ces  dernières 
années  établissent  que  la  maladie  est  répandue  sur  l’ancien  et  le  nouveau 
continent.  La  répartition  est  d'ailleurs  irrégulière  et  il  existe  de  véritables 
« centres  d’infection  ».  On  observe  aussi  une  prédominance  de  chacune 
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des  localisations  anatomiques  habituelles  (mâchoires,  langue,  pharynx) 
suivant  les  foyers  considérés. 

En  France , les  tumeurs  des  maxillaires  sont  surtout  observées.  Les 
statistiques  recueillies  au  marché  de  la  Villetle  donnent  une  proportion 
globale  de  0,72  pour  1000;  les  races  mancelle  (2,94  p.  1000),  hollandaise 
(1,82  p.  1000),  normande  (1,52  p.  1000)  fournissent  les  plus  hauts  chiffres. 
Les  localisations  sur  la  langue,  le  poumon  et  les  viscères  sont  tout  à fait 
exceptionnelles.  Les  documents  recueillis  ne  permettent  pas  encore 
l'étude  géographique  de  la  maladie. 

En  Allemagne , les  tumeurs  des  mâchoires  sont  communes  en  Silésie 
(Ponfick)  ; les  localisations  maxillaire  et  linguale  sont  très  répandues 
dans  la  Franconie,  le  Palatinat  (Immingcr),  la  Bavière  (Claus);  les  alté- 
rations pharyngiennes  et  parotidiennes  sont  rencontrées  chez  5 p.  100  des 
bovidés  dans  certains  districts,  vers  l’embouchure  de  l’Elbe  (Carsten 
Harms). 

La  maladie  est  fréquente  en  Danemark  ; elle  sévit  à l’état  enzootique 
dans  les  environs  d’Aalborg  et  de  Limfîorden  (Bang). 

La  Suède  accuse,  de  1890  à 1892,  3 500  cas  d’actinomycose  des  bovidés, 
avec  626  morts  (Vennerholm). 

Toutes  les  formes  cliniques  sont  signalées  en  Ilalie  ; l’actinomycose 
delà  langue  est  fréquente  en  Lombardie  (Faletti). 

En  Angleterre , les  actinomycomes  des  mâchoires  sont  trouvés  par 
Crookshank  chez  8 p.  100  des  bovidés  de  Norfolk  ; l'infection  est  répandue 
dans  la  plupart  des  comtés. 

En  Russie , la  maladie  est  signalée  en  différentes  régions.  Mari  et 
Késévitch  trouvent  à l'abattoir  de  Moscou: 


Bovidés 

Cas 

Proportion 

Années. 

examinés. 

d’actinomvcose. 

des  malades. 

1802 

» 

» 

2.43  p.  100 

1803 

161.700 

0.068 

5.08  — 

1804 

171.832 

0.003 

5.20  — 

1805 

177.815 

0.640 

5.42  — 

Par  contre,  1 

Ekkert,  à Varsovie 

, ne  rencontre 

qu’une  proj 

0,02  p.  100  chez  le  bétail  des  steppes  et  de  0,01  p.  100  chez  les  bovidés 
lithuaniens.  L’actinomycose  est  regardée  comme  fréquente  dans  les  gou- 
vernements de  Saratoff  (Kouritsine)  et  de  A oronège  (Korsak). 

L’Amérique  du  Nord  est  infectée  à un  haut  degré.  On  trouve  des 
lésions  chez  2 p.  100  des  animaux  expédiés  du  Canada  en  Angleterre 
(Barrett).  Sur  les  marchés  de  Chicago,  des  milliers  d’animaux  affectés 
sont  saisis  chaque  année. 

Au  Chili , l’actinomycose  des  mâchoires  est  fréquente  chez  les  bovi- 
dés : la  localisation  pulmonaire  est  rencontrée  chez  le  porc  (Monfallet). 
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I.  — Symptômes. 

Les  signes  cliniques  de  l’actinomycose  doivent  être  successive- 
ment étudiés  chez  les  diverses  espèces  affectées  et  suivant  chacune 
des  localisations  observées. 


§ 1.  — Actinomycose  chez  les  bovidés  (1). 

Les  altérations  siègent  sur  le  maxillaire , sur  la  langue , sur  le 
pharynx,  et  dans  les  parties  molles  de  la  région  supérieure  du  cou. 
Les  lésions  viscérales  sont  exceptionnelles. 

a)  Actinomycose  des  mâchoires.  — Cette  localisation  correspond 
aux  tumeurs  des  mâchoires  anciennement  étudiées  sous  les  noms 
d 'ostéosarcome,  cancer  des  joues,  loupe...  Cette  forme  est  la  plus 
communément  observée  en  France. 

L’actinomycose  débute  par  une  tuméfaction  inflammatoire  située 
sur  l’un  des  maxillaires,  au  niveau  des  racines  molaires.  La  tumeur 
est  dure,  peu  étendue,  accompagnée  de  sensibilité  de  la  région  et 
d’une  difficulté  croissante  de  la  mastication.  Elle  s’accroît  lente- 
ment, pour  acquérir  parfois  un  volume  considérable;  en  même 
temps,  ses  caractères  se  modifient;  certains  points  deviennent  fluc- 
tuants, les  parties  voisines  conservant  leurs  caractères  primitifs. 
Des  abcès  s’ouvrent  à l’extérieur;  ils  donnent  un  pus  liquide, 
sanieux,  mêlé  de  petits  grains  jaunâtres.  La  sonde,  engagée  dans 
les  orifices,  pénètre  dans  des  trajets  fistuleux  irréguliers,  séparés 
par  des  tissus  mous  et  par  des  trabécules  osseux  friables. 

Les  tumeurs  persistent  dans  cet  état;  les  dents  sont  mobiles  dans 
les  alvéoles;  la  mastication,  unilatérale,  devient  de  plus  en  plus 
difficile;  les  animaux  maigrissent.  Les  orifices  fistuleux  sont  com- 
blés en  partie  par  des  bourgeons  charnus  saillants,  noirâtres;  la 
suppuration  continue.  Plus  tard  encore,  les  ganglions  s’abcèdent; 
des  œdèmes  apparaissent  dans  les  parties  déclives  et  les  malades 
doivent  être  sacrifiés. 

L’évolution  est  lente;  la  tumeur  n’entraîne  qu’après  plusieurs 
mois  des  troubles  fonctionnels  graves.  La  guérison  spontanée  est 
rare. 

(1)  .Ioiine.  Die  Actinomykose  oder  Slrahlenpilzerkrankhe.it.  Deutsche  Zeitschr.  fiir 
Thiermed.,  t.  \ II,  1S82,  p.  141.  — Jensen.  Zur  Kenntniss  der  Actinomycose . Monatshefte 
fur  Thierheilk.,  t.  IV,  1893,  p.  16G. 
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M Actinomycose  de  la  langue  (1).  — Les  premiers  troubles  con- 
sistent en  une  difficulté  des  mouvements  de  la  langue  lors  de  la 
préhension  de  certains  aliments,  bientôt  suivie  d’une  tuméfaction 
de  l’auge  et  d’une  salivation  de  plus  en  plus  abondante. 

Après  une  ou  deux  semaines,  la  préhension  des  aliments  solides 
devient  difficile;  la  mastication  est  lente  et  incomplète;  la  déglu- 
tition est  pénible;  les  liquides  seuls  sont  pris  sans  trop  de  peine. 
Les  mouvements  de's  mâchoires  sont  peu  étendus;  la  langue  ne 
peut  sortir  de  la  cavité  pour  saisir  certains  aliments  (légumes, 
barbotages,  grains);  une  salive  visqueuse  s’écoule  abondamment 
hors  de  la  bouche  ; la  cavité  de  l’auge  est  œdématiée  et  complètement 
effacée.  A l’examen  direct,  on  trouve  la  langue  volumineuse,  dure, 
rigide,  hérissée  sur  ses  parties  latérales  de  petites  nodosités  tuber- 
culiformes,  d’un  blanc  jaunâtre,  enchâssées  dans  la  muqueuse; 
celle-ci  est  couverte  d’ulcérations  superficielles  disséminées.  L’ap- 
pétit est  conservé;  mais  l’animal  est  incapable  d’ingérer  une  quantité 
suffisante  d’aliments  et  il  maigrit  rapidement. 

A la  période  ultime,  la  langue  tuméfiée  a doublé  de  volume;  elle 
sort  de  la  bouche  toujours  béante;  la  région  de  l’auge  est  remplie 
par  une  masse  cylindrique  dure.  La  surface  de  la  langue  est  lisse, 
dépouillée  en  partie  de  ses  papilles,  parsemée  de  petites  plaies 
d’apparence  ulcéreuse,  isolées  ou  conlluentes,  du  diamètre  d’une 
tête  d’épingle  à celui  d’une  lentille.  On  voit,  sur  les  côtés,  des  plaies 
dues  au  contact  des  dents  molaires.  La  préhension  des  aliments  et 
la  déglutition  sont  à peu  près  impossibles. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide.  Après  quelques  semaines,  les 
animaux  épuisés  doivent  être  sacrifiés  ou  ils  succombent  à l’inani- 
tion. La  guérison  spontanée  est  possible,  mais  tout  exceptionnelle. 

c)  Actinomycose  du  pharynx.  — Le  développement  des  actino- 
myces  dans  le  pharynx  et  dans  les  tissus  voisins  provoque  des  acci- 
dents variables  suivant  le  siège  et  le  volume  des  néoformations. 

La  localisation  sur  la  muqueuse  du  pharynx  et  dans  les  parties 
supérieures  de  l’œsophage  (Siedamgrotzky  et  Johne)  est  exprimée 
par  des  troubles  de  la  déglutition  et  par  une  tuméfaction  peu 
marquée  de  la  région.  Les  tumeurs  du  pharynx  sont  reconnues 

(1)  Plus  rarement  observée  en  France  que  la  l'orme  précédente,  l’actinomycose  de  la 
langue  est  connue  depuis  longtemps  en  Angleterre,  en  Allemagne  et  en  Italie,  sous  les 
dénominations  populaires  de  langue  de  bois  (wooden-tongue,  Ilolzzunge)  et  de  mal  de 
crapaud  (mal  di  rospo),  exprimant  l’impotence  fonctionnelle  de  l’organe.  Les  anciennes 
observations  de  cancer  de  la  langue  doivent  être  rapportées  en  grande  partie  à l’acti- 
nomycose. La  maladie  est  déjà  bien  décrite  par  Stocktleth  dans  son  Traité  île  chirur- 
gie; elle  est  étudiée  ensuite  en  Allemagne  par  Bollinger  (1870)  et  en  Angleterre  par 
Wortley  Axe  ( 1 88*2) . 
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directement  par  l’exploration  buccale;  de  consistance  fibreuse, 
elles  varient  quant  à leurs  dimensions  du  volume  d’un  grain  de  mil 
à celui  d’un  œuf  d’oie  ( polypes , lymphomes  de  Garsten  Ilarms). 

L’envahissement  des  parois  du  pharynx,  souvent  accompagné 
de  lésions  analogues  des  ganglions  et  des  tissus  voisins,  entraîne 
une  difficulté  de  la  respiration  devenue  difficile,  bruyante,  entre- 
coupée par  des  efforts  de  toux  ; la  déglutition  est  également  pénible. 
Il  existe  une  déformation  de  la  région  parotidienne  et  l’exploration 
permet  de  reconnaître  les  tumeurs  ganglionnaires.  Avec  ces  alté- 
rations profondes  coïncident  parfois  des  lésions  superficielles  plus 
ou  moins  étendues.  Dans  tous  les  cas,  les  animaux  maigrissent 
rapidement  et  ils  doivent  être  sacrifiés  (1). 

cl)  Actinomycose  du  cou  (2).  — Les  lésions  siègent  dans  la  région 
supérieure  de  l’encolure  ; elles  débutent  soit  dans  les  parties  super- 
ficielles (peau,  tissu  conjonctif  sous-cutané),  soit  profondément 
dans  les  parois  du  pharynx  et  de  l’œsophage,  dans  les  ganglions  et 
dans  le  tissu  conjonctif  de  la  région.  Les  symptômes  varient  à la 
fois  suivant  l’étendue  et  le  siège  des  altérations;  d’autre  part,  les 
divers  modes  d’extension  se  trouvent  différemment  associés  et  l’on 
ne  saurait  reconnaître  des  types  cliniques  différenciés. 

L’une  des  formes  les  plus  simples  consiste  en  la  présence  de 
tumeurs,  intéressant  la  peau  et  le  tissu  conjonctif,  développées  en 
arrière  du  maxillaire  inférieur,  dans  les  régions  de  la  gorge,  de  la 
parotide,  sur  les  joues  ou  vers  le  bord  supérieur  de  l’encolure.  Au 
début  existe  une  tuméfaction  diffuse,  qui  se  densifie  peu  à peu  en 
une  masse  dure,  de  la  grosseur  d'une  noix  à celle  d'un  œuf  de 
poule.  La  peau,  très  adhérente,  s’amincit;  après  un  long  temps,  un 
abcès  s’ouvre  qui  donne  un  pus  épais  et  crémeux,  contenant  de 
petits  grains  jaunes  d’actinomyces.  La  cavité  se  cicatrise  diffici- 
lement; des  trajets  fisluleux  y aboutissent  et  pénètrent  plus  profon- 
dément; la  suppuration  persiste  indéfiniment.  D’autres  tumeurs 
apparaissent  dans  le  voisinage  et  des  communications  s’établis- 
sent entre  les  divers  foyers. 

En  d’autres  cas,  les  lésions  sont  étendues  à la  fois  à la  face  et 
aux  parties  voisines  du  cou.  La  peau  et  les  parties  sous-jacentes 

(1)  Garsten  IIabms.  Die  Ohrdrüsen-Lymphome  beim  Rinde.  Jahresb.  der  Kon.  Thier- 
arzneischule  zu  Hannover  pro  1872,  p.  44.  — Dupont.  Induration  double  des  parotides. 
Archives  vétér.,  1878,  p.  81. 

(2)  Observée  surtout  en  Danemark,  cette  forme  y était  étudiée,  dès  1858,  par  le  vété- 
rinaire Jebsen  ; elle  a été  décrite  depuis  par  Bang. 

Bang.  Die  Strahlenpilzerlcranhuny.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed  t X 188i 
p.  253. 
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forment  une  masse  indurée,  véritable  cuirasse  de  trois  ou  quatre 
pouces  d’épaisseur,  présentant  çà  et  là  des  foyers  de  ramollissement 
ou  des  trajets  fîstuleux  qui  pénètrent  dans  le  tissu  induré,  dans  la 
parotide,  dans  les  ganglions...  et  qui  donnent  un  pus  riche  en 
granulations  spécifiques. 

e)  Localisations  diverses.  — En  outre  de  ces  manifestations 
habituelles,  l'actinomycose  est  rencontrée  dans  presque  tous  les 
tissus. 

Voies  digestives.  — Dans  la  bouche,  des  lésions  évoluent  au  niveau 
du  palais  et  des  gencives.  L’aclinomycose  des  lèvres  est  fréquemment 
observée  à l’abattoir  de  Moscou;  signalée  pour  la  première  fois  par 
Klepzoff,  en  1889,  elle  est  trouvée  par  Mari  (1)  chez  76  p.  100  des  bovidés 
infectés  et  chez  4,3  p.  100  des  animaux  abattus  en  1893  et  en  1894.  Elle 
se  traduit  par  de  petites  tumeurs  soulevant  la  muqueuse,  de  la  grosseur 
d’un  pois  à celle  d’une  noisette,  de  couleur  jaune  gris,  avec  un  foyer 
central  caséeux  ou  purulent,  riche  en  actinomyces.  Plus  récemment, 
IgnatielT  retrouve  cette  forme  au  marché  d’approvisionnement  de  Saint- 
Pétersbourg,  chez  10  p.  100  des  bovidés  provenant  du  Sud. 

Développées  dans  Y œsophage,  les  tumeurs  provoquent  des  troubles  de 
la  déglutition  et  du  cornage;  on  les  retrouve,  plus  rarement,  dans  les 
parois  de  la  panse  et  du  réseau  (Bollinger,  Liénaux  et  Iiamoir),  de  la  cai 7- 
lette  (Wortley  Axe),  de  Y intestin  (Perroncito,  Ciucci),  dans  l’épaisseur  du 
diaphragme  (Kitt,  Korsak)... 

Les  actinomycomes  du  foie  sont  fréquents  en  Danemark  ; Rasmussen 
recueille,  en  1880,  22  observations  à l’abattoir  de  Copenhague;  Sanfelice 
découvre  8 cas,  en  1884,  à l’abattoir  de  Cagliari.  Le  rein  (Hertwig, 
Jensen)  et  la  rate  (Marchand)  sont  exceptionnellement  atteints. 

Voies  respiratoires.  — Sur  la  pituitaire , les  tumeurs  se  présentent 
sous  la  forme  de  petites  tumeurs  « ressemblant  à des  fraises  » (Hallander, 
Lucet).  L’envahissement  des  cornets  (Thomassen),  du  larynx , de  Yèpi- 
glolte  (Bollinger,  Johne,  Kitt,  Kempen)  et  de  la  trachée  (Schottler) 
entraîne  des  troubles  de  la  respiration  et  de  la  déglutition,  variables  selon 
le  siège  précis  et  l’étendue  des  lésions.  Ujhelyi  observe  des  troubles  chro- 
niques de  la  digestion  à la  suite  de  l’altération  des  ganglions  bronchiques. 

L’actinomycose  du  poumon  est  signalée  pour  la  première  lois  par 
Ponfick,  chez  le  veau,  puis  chez  la  vache  ; elle  est  retrouvée  en  France, 
par  Moulé.  Aujourd’hui,  les  observations  publiées  sont  nombreuses  et 
cette  forme  est  couramment  observée  en  Danemark.  Tantôt  l’évolution 
est  celle  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  ; tantôt  on  ne  rencontre  que  des 
lésions  chroniques,  sous  la  forme  de  tumeurs  isolées  ou  de  nodules  tuber 
culeux  disséminés.  Les  symptômes  sont  identiques  à ceux  des  formes 

(1)  Mari.  Ueber  die  Lippenaktinomycose.  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XII,  1892,  p.  854. 
Actinomycose  des  lèvres.  Recueil  pour  le  jubilé  de  Woronzoff,  1S96,  p.  221  (en  russe). 
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correspondantes  de  la  tuberculose  bacillaire  ; le  jetage  contient,  en  quelques 
cas,  des  grains  jaunes  caractéristiques. 

Mamelle.  — L’envahissement  de  la  mamelle  est  signalé  en  Danemark 
par  Peorsson,  plus  tard  par  Bang,  Basmussen,  Harms.  L évolution 
simule  la  tuberculose  aiguë  de  la  glande. 

Organes  génitaux.  — Mazarella  trouve  une  tumeur  actinomycosique 
volumineuse  (15  kilos),  de  consistance  fibreuse,  dans  le  cordon  testiculaire 
d’un  bœuf  récemment  châtré. 

Goldbeck  rencontre  un  actinomycome  du  vagin  ; la  tumeur  est  située 
dans  le  voisinage  du  col  utérin  ; elle  forme  une  masse  dure,  pédiculée;  il 
existe  du  catarrhe  vaginal. 

Séreuses.  — L’extension  des  lésions  au  péritoine  est  considérée  comme 
fréquente  par  Jensen. 

Os.  — En  dehors  de  la  localisation  sur  les  maxillaires,  on  signale  des 
localisations  sur  lesnec/é6res(Berstrand,  Korewaar...),  1 e sternum  (Jensen), 
les  cotes  (Brouwier),  le  métatarse  (Berg)... 

Peau.  — Jensen  décrit  de  volumineux  actinomycomes  2 kilos)  déve- 
loppés au  niveau  du  genou.  Chez  une  vache,  Lüpke  constate  la  présence 
de  tumeurs  verruqueuses,  situées  primitivement  au  niveau  de  l’espace 
interphalangé  et  étendues  progressivement  à tout  un  membre  posté- 
rieur. La  peau,  épaissie,  confondue  avec  les  tissus  sous-jacents,  est 
recouverte  de  croûtes  et  parsemée  de  nodules  actinomycosiques  formés 
d'un  tissu  mou,  sans  fluctuation.  Nystrôm  (1895)  observe  une  enzootie 
d'actinomycomes,  développés  dans  la  région  phalangienne,  chez  de  jeunes 
bovidés  entretenus  dans  une  même  prairie. 

Actinomycose  généralisée.  — Cette  forme  est  très  rare  (3  cas  d’Oster- 
tag;  1 obs.  de  Jensen  et  1 obs.  de  Messner).  Des  foyers  purulents  renfer- 
mant des  actinomyces  sont  rencontrés  dans  les  ganglions,  dans  le  poumon, 
le  foie. ..les  muscles.  Les  tumeurs  du  poumon  atteignent  jusqu’au  volume 
de  la  tête  d’un  enfant. 


§ 2.  — Actinomycose  chez,  le  cheval. 

La  maladie  n’est  observée  que  de  loin  en  loin,  cependant  les  loca- 
lisations les  plus  diverses  sont  déjà  mentionnées.  De  môme  que 
chez  les  bovidés,  les  maxillaires  et  la  langue  sont  envahis  de  pré- 
férence. 

Mâchoires.  — Les  tumeurs  siègent  sur  le  maxillaire  supérieur  ou  sur 
le  maxillaire  inférieur;  il  existe,  comme  chez  les  bovidés,  une  tumeur 
mal  délimitée,  creusée  d’abcès  et  de  trajets  fistulcux  persistants.  Dans 
une  observation  de  Bouniol  (1897),  la  tuméfaction  du  maxillaire  supé- 
rieur déforme  la  face  et  la  voûte  palatine,  obstruant  à peu  près  complète- 
ment la  cavité  nasale  droite. 
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Langue.  — La  langue  esl  hypertrophiée  et  douloureuse  à l’explora- 
tion ; la  mastication  est  gênée  ; il  existe  une  salivation  abondante.  La 
surface  de  l’organe,  rouge,  luisante,  montre  des  nodules  sous-muqueux 
gris  jaunâtre,  qui  donnent  par  grattage  une  matière  caséeuse  contenant 
des  grains  jaunes. 

Lèvres.  — Ignatieff  à Pétersbourg  et  Hallander  en  Suède  signalent 
comme  fréquente  l’actinomycose  des  lèvres;  il  existe  de  petits  nodules 
qui  subissent  la  fonte  purulente. 

Ganglions.  — Les  ganglions  sous-glossiens  sont  quelquefois  atteints 
(Baranski,  Rasmussen)  ; la  glande,  conglomérée,  dure,  volumineuse,  res- 
semble à la  glande  de  morve.  La  coupe  montre  des  foyers  caséeux  renfer- 
mant les  actinomyces.  A.  Schmidt  (1897)  constate  l’envahissement  de  tous 
les  ganglions  de  la  tête,  du  cou  et  des  ganglions  bronchiques;  les  organes 
sont  transformés  en  des  masses  fibreuses  du  volume  du  poing. 

Les  lésions  sont  retrouvées  encore  sur  le  larynx  (Rasmussen),  la  mamelle 
(Schôncck),  les  os  (Hamburger).  Chez  un  cheval  affecté  deglossile  aclino- 
mycosique,  Struve  (1896)  trouve  tous  les  muscles  du  squelette  envahis 
par  des  tou  Iles  d’actinomyces  (?). 

Des  localisations  d’origine  traumatique  sont  signalées  au  niveau  du 
grasset(Perroncito),  de  la  hanche  (Vogel),  delà  pointe  de  l’épaule  (Yenuta). 
Dans  quelques  cas,  le  « champignon  de  castration  » paraît  lié  à la  pré- 
sence des  parasites  (Johne,  Mac  Fadyean). 

§ 3.  — Actinomycose  chez  le  porc. 

Les  altérations  sont  localisées  dans  les  amygdales,  la  langue,  la  mamelle, 
et,  par  exception  dans  les  viscères  (1). 

Amygdales.  — 11  existe  une  tuméfaction  appréciable  par  la  palpation 
extérieure  ; la  déglutition,  d’abord  gênée,  devient  bientôt  impossible. 

Langue.  — Les  troubles  sont  identiques  à ceux  qui  sont  observés  chez 
les  bovidés. 

Mamelle.  — On  trouve  de  petites  tumeurs  dures,  indolores,  qui  se 
réunissent  ensuite  en  une  masse  unique,  irrégulièrement  mamelonnée, 
parfois  très  volumineuse  (jusqu’à  10  kilos  ; Lungwitz). 

Des  localisations  exceptionnelles  sont  constatées  sur  le  poumon , le 

(1)  L'actinomycose  musculaire  a été  étudiée  en  Allemagne  par  Duncker,  Virchow, 
Ilertwig  ; elle  est  considérée  comme  fréquente  à l’abattoir  de  Berlin;  Brusaferro  la 
retrouve  en  Italie. 

La  nature  des  parasites  est  cependant  contestée  par  Zimmermann,  puis  par  Lemcke 
(1S85)  qui  les  rapporte  aux  sarcosporidies.  D’après  Oit,  les  prétendus  actinomyces  de 
Duncker  sont  en  réalité  des  streptocoques,  parfaitement  reconnaissables  si  l’on  arrive 
à isoler  une  file  de  cocci  dans  le  plan  de  la  coupe.  Les  cocci  se  logent  dans  les  inters- 
tices des  fibrilles  ou  des  disques  musculaires.  Les  rangées  de  chaîuettes  se  placent 
souvent  côte  à côte,  formant  un  ruban  d’où  partent  de  frêles  ramifications.  Avec  la 
coloration  au  carmin, on  a l’illusion  de  filaments  mycéliens. 

Olt.  Muskelaktinomyceten.  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  1896,  p.  20.  Die  Slreplokokken 
in  den  Muskeln.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXIII,  1897,  p.  57. 
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pharynx , le  rein,  Y épiploon  (Nocard  et  Greffier),  les  os  et  la  peau  (Kitt). 

Knoll  (1891)  rapporte  un  cas  d 'actinomycose  généralisée  ; les  parasites 
sont  retrouvés  dans  la  langue,  sur  les  séreuses,  dans  le  foie  et  dans  la 
substance  compacte  des  corps  vertébraux.  Dans  une  observation  ana- 
logue de  Cari  (1898),  les  lésions  ont  envahi  les  parois  de  l’estomac  et  de 
l’intestin,  les  ganglions,  le  foie  et  le  poumon. 


§4.  — Actinomycose  chez  le  mouton. 

L’infection  est  extrêmement  rare.  Hammond  signale  un  cas 
d actinomycose  de  la  langue.  Grips,  de  Stettin,  trouve  toute  la 
moitié  antérieure  d’un  lobe  pulmonaire  transformée  en  une  tumeur 
fibreuse;  l’examen  histologique  montre  des  touffes  d’actinomyces 
entourées  de  cellules  rondes  et  épithélioïdes. 

L’actinomycose  musculaire  est  observée  dans  les  abattoirs  de 
Berlin  et  de  Copenhague  (?). 


IL  — Lésions. 

a)  Bovidés.  — Les  lésions  sont  presque  toujours  localisées;  la 
fréquence  relative  des  diverses  déterminations  varie  suivant  les  pays 
considérés. 

En  France,  les  tumeurs  du  maxillaire  sont  nettement  prédomi- 
nantes; l’actinomycose  de  la  langue  est  rare  et  les  autres  formes 
sont  à peine  signalées.  En  Bavière,  E.  Clans  donne  les  proportions 
suivantes  : 


Mâchoires âl  p.  100 

Langue 2)  — 

Pharynx 7 — 

Larynx  et  trachée G — 


Poumon 2 p.  100 

Intestin 2 — 

Os il  — 


A Moscou,  Mari  constate  que  les  lésions  siègent  presque  toujours 
à la  tête  (99,7  p.  100);  les  localisations  les  plus  ordinaires  portent 
sur  les  lèvres  (76,6  p.  100),  les  ganglions  (15  p.  100)  et  la  langue. 
Aux  Etats-Unis,  une  statistique,  de  Barth,  portant  sur  660  cas, 
accuse  une  prédominance  des  accidents  sur  les  maxillaires  et  sur 
le  thorax.  Les  naseaux  et  les  cavités  nasales  sont  assez  souvent 
atteints. 

I.  Maxillaires.  — Les  altérations  débutent  soit  au  niveau  des 
alvéoles  molaires,  soit  en  un  point  quelconque  de  la  surface  osseuse. 
Dans  le  premier  cas,  le  tissu  spongieux  est  rapidement  envahi  ; 
les  parois  des  alvéoles  sont  résorbées,  transformées  en  une  masse 
Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  43 
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ramollie, bourgeonnante, d’apparence  ulcéreuse(Ponfick.. . Coculet), 
et  la  suppuration  gagne  les  parties  profondes.  Lors  d’évolution 
primitive  des  lésions  dans  les  parties  superficielles,  cet  envahisse- 
ment est  précédé  par  le  développement  d’une  tumeur  cutanée  ; celle- 
ci  est  constituée  d’abord  par  un  tissu  inflammatoire  riche  en 
vaisseaux,  parsemé  de  grains  jaunes  d'actinomyces  ; les  alté- 
rations progressent  et  envahissent  le  maxillaire,  en  même  temps 
que  des  foyers  de  suppuration  s’établissent  et  s’ouvrent  à l’exté- 
rieur. 

Quel  que  soit  le  mode  de  pénétration  du  parasite,  sa  présence 
dans  le  tissu  osseux  provoque  une  ostéite  purulente,  suivie  d’une 
néoformation  réactive  dans  le  voisinage.  Sur  une  coupe,  l’os  se 
montre  creusé  de  cavités  multiples,  communiquant  entre  elles  et 
avec  l’extérieur  par  un  système  de  trajets  fistuleux,  tapissés  et 
remplis  en  partie  par  des  bourgeons  charnus  friables,  ulcérés  en 
divers  points  et  recouverts  d’une  couche  épaisse  de  pus.  Les 
cloisons  intermédiaires  sont  formées  par  du  tissu  lardacé,  pénétré 
de  stalactites  osseuses  (< ostéosarcome ).  Le  pus  qui  remplit  les  foyers 
renferme  en  abondance  des  granulations  d’un  jaune-soufre,  formées 
par  des  masses  conglomérées  d’actinomyces.  Débarrassé  des  par- 
ties molles  par  la  macération,  l’os  se  montre  gonflé,  creusé  d’un 
réseau  de  cavités  irrégulières  séparées  par  de  'minces  cloisons 
osseuses  qui  lui  donnent  l’apparence  spongieuse  (ostéoporose, 
spina-ventosa). 

IL  Langue.  — Au  début  de  l’infection,  l’actinomyces  se  montre 
sous  une  forme  nettement  filamenteuse  dans  le  tissu  sous-muqueux 
infiltré  de  cellules  migratrices.  A une  période  plus  avancée,  on 
trouve  des  formes  en  massue,  au  sein  de  véritables  tubercules, 
avec  foyer  central  de  dégénérescence,  cellules  géantes  et  ceinture 
épithélioïde;  il  existe  en  outre  une  infiltration  séreuse  des  parties 
voisines  et  un  épaississement  du  tissu  conjonctif. 

Les  lésions  sont  plus  étendues  lors  d’actinomycose  ancienne.  La 
langue  est  volumineuse,  dure  ; tout  l’organe  est  envahi  par  des 
nodules  d’apparence  caséeuse,  du  volume  d’un  grain  de  chènevis  à 
celui  d’une  noisette  ou  d’une  noix.  Les  tumeurs  sont  un  peu  en 
saillie  à la  surface  de  l’organe;  elles  ont  une  coloration  blanchâtre; 
leur  consistance  est  ferme;  la  muqueuse,  ulcérée  à leur  niveau, 
a perdu  son  revêtement  épidermique;  en  les  malaxant,  on  fait 
sourdre  à la  surface  une  matière  caséeuse,  mélangée  à de  petits 
grains  jaune  pâle  d’actinomyces.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est 
hypertrophié  et  induré  (glossite  interstitielle).  Les  fibres  muscu- 
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laires,  atrophiées  par  compression,  prennent  une  teinte  jaunâtre  et 
lavée. 

III.  — Le  développement  primitif  dans  les  téguments  détermine 
une  inflammation  subaiguë  du  derme  et  du  tissu  conjonctif  sous- 
cutané.  Œdématiée  au  début,  la  région  est  bientôt  envahie  par  un 
tissu  de  formation  nouvelle,  étendu  en  plaques  irrégulières  ou 
localisé  sous  forme  d’une  tumeur  délimitée,  entourée  d’une  coque 
(ibreuse  isolante.  Sur  la  coupe,  on  trouve  des  foyers  d’actinomyces 
entourés  de  quelques  cellules  géantes  et  de  cellules  épithélioïdes. 
Les  lésions  progressent,  pour  envahir  soit  les  os  sous-jacents,  soit 
le  tissu  intermusculaire  et  les  ganglions;  en  même  temps,  des  foyers 
de  suppuration  s’établissent  dans  le  tissu  inflammatoire  et  des  abcès 
s’ouvrent  au  dehors  ou  se  réunissent  entre  eux. 

Les  ganglions  lymphatiques  et  les  glandes  salivaires  renferment 
des  tumeurs  arrondies,  de  la  grosseur  d’un  pois  à celle  d'un  œul, 
ou  de  petits  abcès  remplis  d’un  pus  caséeux,  jaunâtre,  montrant 
les  grains  d’actinomyces. 

Les  actinomycomes  du  pharynx  et  du  larynx  ont  l’aspect  de 
tumeurs  tantôt  molles,  spongieuses,  formées  de  tissu  aréolaire, 
tantôt  dures  et  constituées  par  du  tissu  fibreux  (Joline,  Bang). 
Dans  un  cas  d’actinomycose  de  X œsophage,  rapporté  par  Bollinger, 
il  existe  dans  la  muqueuse  une  centaine  de  petites  tumeurs  aplaties, 
de  un  à quatre  millimètres  de  diamètre,  recouvertes  par  l’épithélium 
et  réunies  en  amas. 

Les  lésions  du  poumon  rappellent  celles  de  la  tuberculose.  On 
trouve  soit  une  multitude  de  foyers  miliaires  confluents,  occupant 
une  partie  ou  la  presque  totalité  du  poumon,  soit  des  tumeurs 
volumineuses,  irrégulièrement  disséminées.  Le  tissu  interlobulaire 
est  infiltré  à la  périphérie  des  foyers  et  l’aspect  de  la  coupe  est 
analogue  à celui  des  foyers  de  péripneumonie  chronique. 

Sur  le  périloine  et  sur  la  plèvre,  les  actinomycomes  forment  de 
petites  masses  arrondies,  du  volume  d’une  lentille  à celui  d’une  noi- 
sette, disséminées  ou  réunies  en  amas  et  analogues  aux  granula- 
tions tuberculeuses. 

Dans  le  foie,  les  tumeurs,  arrondies,  sont  formées  d’une  coque 
conjonctive  épaisse  et  d’une  masse  centrale  ramollie  (1);  l’organe 
peut  acquérir  un  volume  considérable  (106  livres;  Willach). 

L’actinomycose  de  la  mamelle  se  présente  sous  divers  types.  En 
général,  on  trouve  des  nodules  du  volume  d’une  fève  à celui  d’un 

(I)  Sanfelice.  lieilriige  zur  Kenntniss  der  Actinomykose  der  Leber  bei  den  Hindern . 
Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXII,  189G,  p.  153  (avec  2 planches). 
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œuf  de  poule,  entourés  d’une  zone  fibreuse  et  contenant  des  foyers 
purulents  à leur  centre.  Dans  trois  observations  recueillies  par 
Jensen,  le  tissu  paraît  simplement  hypertrophié  à première  vue.  De 
petits  nodules  rosés,  purulents  à leur  centre,  sont  disséminés  en 
quantité  innombrable  dans  toute  la  masse. 

b)  Porc.  — ■ Les  diverses  localisations  reproduisent  exactement  ce 
que  l’on  observe  chez  les  bovidés. 

Dans  une  observation  de  Greflier,  les  reins  sont  parsemés  de 
tumeurs  du  volume  d’une  noix,  développées  dans  la  couche  corti- 
cale. Sur  la  coupe,  le  tissu  est  granuleux,  blanchâtre,  et  un  peu 
ramolli  par  places;  le  parenchyme  voisin  reste  sain.  L’examen  his- 
tologique montre  que  les  néoformations  sont  constituées  par  des 
nodules  représentant  exactement  le  follicule  de  Rester  et  entourés 
par  une  zone  de  cellules  fusiformes. 

Sur  le  péritoine  (Greflier),  des  tumeurs  arrondies,  résistantes  ou 
obscurément  fluctuantes,  montrent  sur  la  coupe  une  coque  indurée, 
épaisse,  limitant  un  tissu  homogène,  mou,  grisâtre,  piqueté  d’acti- 
nomyces. 

Les  lésions  des  mamelles,  étudiées  par  Poniick,  Jolme,  Nocard, 
consistent  en  des  nodules  arrondis,  formés  d’une  épaisse  coque 
fibreuse  emprisonnant  une  substance  molle,  jaunâtre,  caséeuse  ou 
purulente,  mêlée  à des  gazons  d’actinomyces. 

III.  — Diagnostic. 

a)  Bovidés.  — Les  tumeurs  du  maxillaire  sont  dues  presque  tou- 
jours à l’actinomycose.  La  constatation  de  foyers  ramollis  ou,  à 
une  période  plus  avancée,  la  présence  de  fistules  multiples,  l’écou- 
lement d’un  pus  sanieux,  mêlé  de  petits  grains  jaune-soufre,  d’appa- 
rence calcaire,  constituent  des  signes  évidents.  Au  début  seulement, 
et  lors  d’envahissement  au  niveau  des  gencives,  l’actinomycose 
pourrait  être  confondue  avec  la  carie  dentaire.  L’examen  micro- 
scopique du  pus  donne  une  certitude  absolue. 

L 'actinomycose  de  la  langue  est  facilement  reconnue;  le  ptyalisme 
est  un  signe  précurseur  qui  peut  suffire  au  diagnostic  dans  les 
milieux  envahis  (Buti)  ; celte  localisation  ne  peut  être  confondue 
qu’avec  les  tumeurs  (sarcome,  épilhéliome)  ou  avec  la  tuber- 
culose. Les  caractères  cliniques  de  la  tuberculose  de  la  langue, 
d’ailleurs  insuffisamment  déterminés,  se  rapprochent  beaucoup  de 
ceux  de  l’actinomycose,  et  l’examen  bactériologique  des  produits  de 
raclage,  au  niveau  des  ulcérations,  permettra  seul  la  différenciation. 
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D’après  Pflug  et  Imminger  (1),  il  existe  une  langue  cle  bois  qui  n’est 
ni  tuberculeuse,  ni  actinomycosique  ; la  différenciation  clinique  est 
difficile;  il  se  produit  des  plaies  ulcéreuses  à la  suite  des  trauma- 
tismes subis  au  niveau  des  molaires.  Le  traitement  ioduré  est 
impuissant  contre  celte  forme. 

Les  actinomycomes  du  cou  sont  différenciés  assez  facilement 
s’ils  siègent  dans  les  parties  superficielles;  la  présence  de  foyers 
multiples  de  suppuration  au  sein  de  tissus  indurés,  la  persistance  et 
les  tendances  envahissantes  des  lésions  mettront  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Les  tumeurs  de  la  muqueuse  du  pharynx,  exprimées 
d’abord  parles  troubles  de  la  déglutition,  pourront  être  reconnues 
par  l’exploration  buccale  et  par  l’examen  direct,  après  l'arrachement 
de  quelques  fragments  (Meyer).  Les  localisations  profondes  (parois 
du  pharynx,  ganglions  rétro-pharyngiens,  œsophage)  seront  soup- 
çonnées d’après  les  troubles  fonctionnels  observés  et  lors  de  la 
coexistence  d’accidents  apparents  de  même  nature. 

L’actinomycose  des  différents  viscères  est  presque  toujours  mé- 
connue; les  accidents  sont  rapportés  systématiquement  à la  tuber- 
culose. La  constatation  des  actinomyces  dans  certains  produits 
d’excrétion  (jetage,  pus...)  permettrait  un  diagnostic  certain.  Il 
est  d’autant  plus  utile  de  reconnaître  la  maladie  que  toutes  les 
formes  paraissent  être  curables  en  un  temps  très  court. 

b)  Cheval.  — L’actinomycose  des  os  maxillaires  ou  de  la  langue 
est  soupçonnée  d’après  l’analogie  des  accidents  avec  ceux  qui  sont 
constatés  chez  les  bovidés.  Les  autres  localisations  ne  sont  recon- 
nues que  par  l’examen  direct  et  après  la  constatation  du  parasite. 

c ) Porc.  — Sur  l’animal  vivant,  les  lésions  sont  rapportées  géné- 
ralement à la  tuberculose  ; seul,  l’examen  direct  des  suppurations 
ou  des  tumeurs  extirpées  permet  le  diagnostic.  Sur  le  cadavre,  la 
présence  des  grains  jaunes  d’actinomyces  dans  les  néoplasies  est 
constatée  sur  les  coupes. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Modes  de  l’infection.  — L’observation  démontre  que  la  con- 
tagion ne  joue  qu’un  rôle  restreint  dans  la  genèse  de  l’actinomycose, 
et  les  quelques  faits  acquis  sur  la  biologie  du  parasite  expliquent 
cette  particularité. 


(1)  Pflug.  Die  nicht  actinomykolische  Ilolzzunge  des  IUnd.es.  Deutsche  Zeitschrift  für 
Thiermed.,  t.  XVII,  1801,  p.  101 . — Imminger.  Einiges  über  die  sogennnnte  Holzzunge  drs. 
Rindes.  Thierârztl.  Centralblatt,  1894,  p.  321  et  338. 
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L’actinomyces  est  essentiellement  un  parasite  des  végétaux;  il 
perd  en  grande  partie  ses  propriétés  infectantes  par  son  passage 
dans  les  tissus  animaux.  Les  matières  organiques  souillées  par  le 
parasite,  le  pus  des  abcès  et  des  fistules,  le  jetage,  la  salive, 
provoquent  difficilement  la  transmission  par  les  modes  les  plus 
variés  de  l’inoculation.  Joline  a obtenu  cependant  l’infection 
chez  la  génisse  et  l’on  a réussi  depuis  à produire  expérimentalement, 
chez  le  lapin  et  le  cobaye,  une  maladie  à marche  lente,  caractérisée 
par  la  présence  de  foyers  dans  le  péritoine,  le  mésentère  et  l’épi- 
ploon (Max  WollT  et  J.  Israël). 

L’infection  par  l’intermédiaire  des  plantes  est  établie  par  de 
nombreuses  constatations.  Les  graminées  sont  surtout  dange- 
reuses, en  raison  de  la  facilité  de  pénétration  des  épillets  dans 
les  orifices  naturels  (canaux  salivaires),  dans  des  plaies  acciden- 
telles ou  à la  suite  de  l'effraction  sur  des  muqueuses  intactes. 
L 'IIorclcLim  murinam  est  considéré  comme  un  véhicule  fréquent 
du  parasite  (Brazzola).  Des  observations  de  R.  Jensen  mon- 
trent qu’en  divers  points  du  Seeland  (Danemark)  l'actinomy- 
cose est  apparue  à la  suite  de  la  substitution  aux  prairies  de 
la  culture  des  céréales  et  de  l’orge  notamment.  Une  obser- 
vation de  Neuwirth  établit  l'influence  des  pailles  (orge  et  blé)  dans 
l’infection. 

Il  est  hors  de  doute  que  l’actinomyces  se  trouve  communément 
répandu  sur  les  végétaux,  en  certaines  régions,  sous  un  état  qui  est 
encore  indéterminé  (1). 

L’infection  est  facilitée  par  la  résistance  des  germes.  D’après 
Liebman,  les  spores  produites  dans  les  cultures  en  milieux  liquides 
résistent  pendant  quatorze  minutes  à l’ébullition  et  elles  suppor- 
tent une  température  sèche  de  145°  pendant  trois  heures  (?).  L’acide 
phénique  à 5 p.  100  est  sans  action  sur  elles,  et  la  solution  de 
sublimé  à 1 p.  1000  ne  les  détruit  qu’après  un  contact  de  cinq  mi- 
nutes. 

La  pénétration  du  parasite  s’effectue  ordinairement  dans  les 
premières  voies  digestives  ; les  épillets  porte-germes  s’implantent 
dans  la  langue,  dans  l’arrière-bouche,  le  pharynx,  ou  bien  ils 

(1)  Terni  trouve  les  actinomyces  dons  des  nodules  du  foie  chez  les  lézards  ( Lacei'la 
agilis  et  viri/iis );  il  décrit  une  forme  spéciale  du  parasite  (Actinomyces  lacectae).  L’ino- 
culation des  cultures  à L.  ugi/is,  viridis,  muralis  et  à Coluber  viridiflavus  reproduit  les 
lésions.  Les  lézards  pourraient  être  une  cause  de  diffusion  de  l’actinomyces  dans  les 
pâturages.  Galli-Valerio  retrouve  deux  lois  les  parasites  dans  le  foie  du  lézard. 

Terni.  Actinomicosi  délia  lucertola.  L'ufliciale  sanitario,  18%,  p.  ltiO.  — Galh-Vale- 
rio.  Il  moderno  Zooiatro,  1897,  p.  7. 
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séjournent  entre  les  molaires  et  pénètrent  dans  l’alvéole.  Ivrantz  et 
Tribout  (1)  étudient  chez  les  bœufs  africains  une  actinomycose  mi- 
liaire de  la  langue,  simulant  la  ladrerie;  les  nodosités,  enchâssées 
sous  la  muqueuse,  occupent  l’acinus  d'une  glandule  salivaire;  au 
centre  d’un  noyau  jaunâtre,  purulent,  on  voit  un  petit  corps  étran- 
ger, épine  ou  poil  végétal,  d’où  partent  les  touffes  d’actinomyces. 
Chez  le  porc,  Johne  trouve  les  parasites  à la  surface  déballés  d orge 
fixées  entre  les  piliers  du  voile  du  palais  ; Korsak  rencontre 
souvent,  dans  les  amygdales  du  porc,  des  barbes  aiguës  de 
graminées  revêtues  d’actinomyces.  Chez  la  vache,  Piana,  Kourit- 
sine,  Neuwirth  voient  les  parasites  végéter  sur  des  fragments  de 
graminées  implantés  à la  surface  de  la  langue,  puis  pénétrer  de  là 
dans  la  profondeur  des  tissus.  Diverses  circonstances  favorisent  le 
séjour  et  la  pénétration  des  parcelles  alimentaires;  la  carie  dentaire, 
l’éruption  des  molaires  de  remplacement  sont  les  causes  prédis- 
posantes les  mieux  établies.  Faletti  signale  la  fréquence  de 
l’infection  à la  suite  de  l’éruption  aphteuse  des  bovidés  et 
il  la  rapporte  à une  inoculation  plus  facile  au  niveau  des  érosions 
de  la  muqueuse. 

La  pénétration  dans  les  parois  des  estomacs  ou  de  l’intestin  est 
plus  difficile,  en  raison  du  ramollissement  des  fragments  ligneux, 
devenus  peu  aptes  à pénétrer  dans  les  tissus,  et  peut-être  aussi  par 
une  altération  du  parasite  lui-même.  L’infection  directe  par  les  voies 
respiratoires  paraît  possible,  soit  par  inhalation  de  poussières 
chargées  de  spores  (Pflug,  Buzzi  et  Conti),  soit  par  la  chute 
dans  la  trachée  de  parcelles  alimentaires  portant  les  parasites. 
L’envahissement  de  la  mamelle  est  sans  doute  le  résultat  d’une 
contamination  directe,  les  champignons,  répandus  sur  le  sol  ou 
dans  les  litières,  pénétrant  et  végétant  dans  les  canaux  galacto- 
phores  (Johne). 

L’inoculation  par  effraction  à travers  la  peau,  soupçonnée 
pour  les  formes  cutanées  primitives,  est  rendue  probable  par 
certains  résultats  expérimentaux  obtenus  avec  des  parasites  voisins 
(V.  Botryomycose).  Le  frottement  des  harnais,  des  colliers  ou  des 
chaînes  d’attache  expliquerait  la  fréquence  des  localisations  sur 
l’encolure. 

Certaines  opérations  chirurgicales  favorisent  l’infection;  la  cas- 
tration chez  le  cheval,  chez  le  taureau,  chez  le  porc  et  chez  la  truie 
est  l'origine  d’accidents  localisés  ou  étendus.  Les  parasites  apportés 

(1)  Krantz  et  Tribout.  Sur  une  forme  d'invasion  de  l’actinonujcose...  Recueil  de  méd. 
vétér.,  1895,  p.  4G5. 
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au  contact  des  plaies  opératoires  proviennent  sans  doute  des  lits 
de  paille  sur  lesquels  sont  couchés  les  animaux,  et  cette  infection 
serait  facilement  évitée  (1). 

Pathogénie.  — Arrivé  dans  les  tissus  par  une  voie  quel- 
conque, l’actinomyccs  provoque  un  afflux  de  cellules  migra- 
trices ; celles-ci  subissent  ensuite,  en  môme  temps  que  les  cellules 
fixes  du  tissu  voisin,  la  transformation  épithélioïde  (2).  Les  lésions 
s’étendent  de  proche  en  proche;  les  filaments  englobés  par  les 
cellules,  entraînés  dans  le  voisinage,  deviennent  l’origine  d'un 
nouveau  foyer. 

En  quelques  cas,  la  généralisation  de  l’infection  semble  s’opérer 
par  la  voie  sanguine;  on  peut  rapporter  à ce  mode  la  présence 
des  lésions  dans  les  séreuses,  dans  les  épiploons  et  dans  les  tissus 
musculaire  et  osseux. 

Dans  quelques  milieux  seulement,  et  alors  que  la  résistance  est 
peu  marquée,  l’actinomyces  donne  des  filaments  mycéliens  rami- 
fiés ; partout  où  la  défense  est  active,  on  observe  des  formes  dévo- 
lution, et  le  parasite  peut  être  détruit  sur  place. 

Traitement. 

L'actinomycose  présente  cette  curieuse  particularité  d’être  justi- 
ciable d’un  traitement  spécifique  (3). 

Thomassen  montre,  dès  1885,  que  la  médication  iodurée  per- 
met d’obtenir  la  guérison  complète  dans  tous  les  cas  d’actinomy- 
cose récente.  Employée  avec  un  succès  à peu  près  constant  par 
quelques  vétérinaires  hollandais  et  allemands,  la  méthode  nouvelle 
ne  se  répand  que  très  lentement.  L’attention  est  appelée  sur  la 
question,  en  1892,  par  une  communication  de  Nocard,  relatant  les 
merveilleux  effets  de  l’ioduresur  la  « langue  de  bois  » des  bovidés. 
Presque  aussitôt,  le  traitement  est  employé  contre  l’actinomycose 
de  l’homme  et  des  animaux  en  Hollande,  en  Allemagne,  en  Italie 
et  en  France.  Aux  Etats-Unis,  une  commission  officielle  est  char- 
gée de  recherches  sur  le  même  sujet.  Sur  un  total  de  185  animaux 
affectés  de  tumeurs  volumineuses  des  mâchoires  ou  de  la  région 

(1)  Gooch  (1894)  observe  le  développement  des  lésions  sur  le  trajet  de  sétons  appli- 
qués à plusieurs  bovidés  d’un  même  troupeau. 

(2)  Paulowsky  et  Maksutoff.  Sur  la  phagocytose  dans  l’actinomycose.  Annales  de 
l'Institut  Pasteur,  t.  Vil,  1893,  p.  544. 

(3)  Thomassen.  L’actinomycose  au  point  de  vue  de  sa  thérapeutique.  Écho  vétérinaire 
belge,  t.  XV,  1885,  p.  409.  — Nocard.  Notes  sur  l’actinomycose  des  animaux.  Bulletin  de 
la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1892,  p.  167.  — Id.,  ibid.,  1893,  p.  73.  — Saumon.  Report 
iipon  investigations  relating  lo  the  treatment  of  lumpy  jaw,  Broeh.,  Washington,  1893 
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parotidienne,  131,  soit  71  pour  100,  sont  complètement  guéris; 
chez  les  autres,  on  note  une  amélioration  sensible;  53  animaux, 
affectés  à un  moindre  degré  et  traités  par  les  propriétaires,  guéris- 


sent complètement. 

L’iodure  de  potassium  est  administré  par  les  voies  digestives,  à 
la  dose  de  6 à 12  grammes  par  jour.  La  médication  est  prolongée 
pendant  quinze  jours  en  moyenne;  elle  est  reprise,  après  un  repos 
de  quelques  jours,  si  quelque  lésion  persiste.  Les  accidents  d’io- 
disme sont  peu  à craindre;  ils  ne  justifient  l’interruption  du  trai- 
tement que  s’ils  deviennent  très  alarmants. 

Les  constatations  de  Moussu  et  de  Frick  (1)  montrent  que  le 
traitement  est  d’autant  plus  efficace  que  les  régions  envahies  sont 
plus  vascularisées.  Les  localisations  sur  la  langue  sont  plus 
facilement  curables  que  les  lésions  osseuses;  les  actinomycoses 
anciennes  des  mâchoires,  formées  par  une  abondante  néofor- 
mation  fibreuse  résistent  à la  médication  iodurée.  Dans  ce  cas, 
l’intervention  chirurgicale  (curetage  des  foyers)  est  indiquée; 
combinée  avec  le  traitement  interne,  elle  peut  assurer  la  guérison 
en  quelques  semaines  (2). 

Les  applications  extérieures  sur  les  tumeurs  (teinture  d iode, 
pommade  iodo-indurée)  et  les  injections  intra-parenchymateuses 
{teinture d’iode,  solution  de  Lugol)  sont  d’une  efficacité  douteuse  ; 
elles  ne  réussissent  que  dans  les  formes  curables  par  la  seule  mé- 
dication interne. 


Prophylaxie. 

Les  connaissances  acquises  sur  la  biologie  de  l’actinomyces  et 
sur  les  modes  de  l’infection  sont  trop  incomplètes  pour  servir  de 
base  à une  prophylaxie  efficace.  Dans  les  étables  habituellement 
envahies,  on  évitera  autant  que  possible  l’alimentation  des  bovidés 
par  les  pailles  de  céréales.  Bien  que  la  contagion  soit  des  plus  dou- 
teuses, il  est  prudent  d’isoler  les  animaux  affectés  jusqu’à  leur 
complète  guérison. 


(1)  Moussu.  Pronostic  et  traitement  de  l'actinomycose  maxillaire.  Recueil  de  méd.  vét., 
1896,  p.  465.  — Frick.  Die  Hehandlung  der  Aclinomykose  and  ihre  Erfolge.  Deutsche 
thierârztl.  Wochenschrift,  1896,  p.  407. 

(2)  Le  mode  d’action  de  l'iodure  de  potassium  est  difficile  à préciser.  Dans  l'actino- 
mycose linguale,  les  nodules  disparaissenl  très  vite  et  une  amélioration  est  évidente 
dès  les  premiers  jours  ; les  tumeurs  du  maxillaire  fondent  avec  une  rapidité  surpre- 
nante, en  même  temps  que  la  suppuration  cesse.  L’action  spécifique  ne  parait  pas 
s’exercer  sur  le  champignon,  car  celui-ci  cultive  dans  des  milieux  additionnés  de  1 p.  100 
d'iodure  de  potassium  (Nocard)  ; elle  porterait  donc  sur  les  éléments  anatomiques,  dont 
les  propriétés  sont  subitement  et  profondément  modifiées. 
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Transmission  à l’homme.  — La  transmission  de  l’actinomycose 
des  animaux  à l’homme  est  rendue  improbable  par  tous  les  faits 
d’observation.  Les  statistiques  ne  démontrent  nullement  la  fré- 
quence plus  grande  de  la  maladie  chez  les  personnes  qui  ont  des 
rapports  habituels  avec  les  animaux;  d’autre  part,  des  observations 
précises  quant  à l'étiogénie  établissent  que  l’infection  s’opère  par 
l’intermédiaire  des  végétaux,  comme  pour  les  animaux,  et  suivant 
des  procédés  identiques. 

La  contagion  des  animaux  à l’homme  est  donc  douteuse,  mais 
l’on  ne  saurait  aflirmcr  qu  elle  ne  peut  exceptionnellement  s’exercer, 
et  quelques  précautions  hygiéniques  doivent  être  conseillées  aux 
personnes  chargées  de  soigner  les  animaux  affectés  de  suppurations 
actinomycosiques.  Le  simple  lavage  des  régions  exposées  suffit  à 
écarter  tout  danger  d’infection  cutanée;  les  plaies  seront  mises  à 
l'abri  des  souillures  par  une  membrane  isolante  (taffetas,  caout- 
chouc, collodion);  on  évitera  le  transport  des  matières  infectantes 
ou  des  corps  souillés  (pailles,  fourrages...)  au  contact  des  mu- 
queuses. 

Les  viandes  renfermant  des  parasites  doivent  être  rejetées  de 
la  consommation,  saisies  et  dénaturées,  encore  que  leur  nocivité 
n’ait  pas  été  démontrée  jusqu’ici.  A l’abattoir  de  Berlin,  la  présence 
des  actinomvces  (?)  dans  les  muscles  du  porc  ou  du  mouton  entraîne 
la  saisie  totale  des  animaux  ; la  graisse  seule  peut  être  utilisée, 
après  avoir  été  fondue  à une  haute  température.  A Zürich,  un 
ordre  du  14  juillet  1882  interdit  également  la  mise  en  vente  des 
viandes  infectées.  Dans  l’Illinois,  les  bovidés  atteints  sont  saisis 
sur  les  marchés,  abattus  et  enfouis.  Ces  mesures  sont  complètement 
injustifiées  ; seule,  la  saisie  des  régions  envahies  est  indiquée  chez 
les  animaux  abattus  pour  la  boucherie. 


§ 2.  — FARCIN  DU  BŒUF 

On  désigne  sous  le  nom  de  farcin  du  bœuf  une  maladie  chronique 
caractérisée  par  une  inflammation  suppurative  des  vaisseaux  et  des  gan- 
glions lymphatiques  superficiels,  due  à la  présence  d’un  parasite  du  genre 
« streptothrix  ». 

Historique.  — La  maladie  est  constatée  dès  1829,  par  Sorillon  (1), 
dans  la  Charente.  En  1837,  Maillet  (2)  l’observe  dans  le  bas  Anjou,  où  elle 
est  connue  sous  le  nom  d 'arboulels,  eL  il  en  donne  une  bonne  description. 

(1)  Sorillon.  Exemples  de  farcin  dans  le  bœuf.  Recueil  de  méd.  vét.,  1829,  p.  631. 

(2)  Maillet.  Du  farcin  considéré  dans  l’espèce  du  bœuf.  Ibid.,  1837,  p.  57. 
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La  môme  année,  Mousis  (1)  décrit  sous  le  nom  de  larcin  une  affection 
qui  paraît  plutôt  correspondre  à la  maladie,  très  peu  connue,  qui  est  dési- 
gnée, aujourd’hui  encore,  sous  le  nom  d'  « éléphantiasis  » ; il  tente  sai- 
nement l’inoculation  au  bœuf,  au  cheval,  à la  brebis  et  au  chien.  On 
trouve  encore  le  larcin  mentionné  dans  un  travail  de  Festalf^j  (de  la 
Gironde);  l’auteur  insiste,  après  Maillet,  sur  « les  progrès  très  lents  des 
accidents;  les  boutons,  dit-il,  ne  percent  qu’au  bout  d’une  et  môme  de 
deux  années  et  l’animal  peut  faire  son  service  ».  Une  bonne  observation 
est  consignée  par  Lafosse  (3)  dans  le  compte  rendu  de  la  clinique  de 
l’Ecole  de  Toulouse  en  184(J  ; l’inoculation  au  bœuf  et  au  cheval  ne  donne 
pas  de  résultat.  C’est  peut-être  encore  le  farcin  que  Lalosse  a étudié  en 
1853,  sous  le  nom  de  « gourme  des  hôtes  bovines  »,  mais  la  description, 
toute  systématique,  ne  permet  point  de  reconnaître  sûrement  1 affection. 
Cruzel  (4)  décrit  le  farcin  comme  une  maladie  à évolution  J^n te,  qui  reste 
compatible  avec  l'utilisation  des  animaux  pendant  un  long  temps. 

En  1888,  Nocard  (5)  entreprend  l’étude  expérimentale  de  l’infeotion, 
sur  des  pièces  fournies  par  Couzin,  vétérinaire  à la  Guadeloupe.  Il 
montre  qu’elle  est  liée  à la  présence  dans  les  tissus  d’un  Streptot/irix  voisin 
de  l’actinomyces. 

Bactériologie.  — Le  Streptothrix  du  farcin  du  bœuf  (6)  se  présente, 
dans  le  pus  ou  dans  les  tissus,  sous  la  forme  de  filaments  rameux  enche- 
vêtrés. Il  se  colore  bien  par  le  Gram-Weigert,  par  le  Gram  phéniqué  de 
Nicolle,  et  mieux  encore  parle  Ziehl  (fuchsine  phéniquée),  avec  décolo- 
ration du  fond  par  l’aniline  chlorhydrique. 

Le  microbe  est  exclusivement  aérobie  ; il  cultive,  dans  les  milieux  liquides 
ou  solides,  à des  températures  comprises  entre  30  et  40°. 

Dans  les  bouillons , on  voit  se  développer  des  amas  blanchâtres,  dont 
la  plupart  tombent  an  fond  du  ballon,  dont  quelques-uns  restent  flottants 
à la  surface,  où  ils.  s’étalent  en  une  sorte  de  pellicule  arrondie,  lenticu- 
laire, de  couleur  gris  sale,  avec  un  reflet  verdâtre,  d’aspect  poussiéreux, 
<pii  ne  se  laisse  pas  mouiller  par  le  liquide.  C’est  surtout  dans  les  bouil- 
lonsadditionnés  de  glycérine  et  de  peptone  que  la  culture  revêt  cet  aspect  ; 
on  dirait  alors  des  feuilles  de  nénuphar  s’étalant  à la  surface  d’un  étang, 
ou  mieux  encore  du  bouillon  gras  dont  les  « yeux  » se  seraient  figés  par 
le  refroidissement.  La  culture  réussit  encore,  moins  abondante  et 
moins  rapide,  dans  les  milieux  dont  la  réaction  est  légèrement  acide  ; 
elle  ne  paraît  pas  modifier  la  réaction  des  bouillons  neutres  ou  alca- 


li) Mousis.  Mémoire  sur  le  farcin.  Id.,  ibul .,  p.  113. 

(2)  Rapport  de  Barthélemy  à la  Soc.  royale  d' Agriculture.  Ibid.,  1844,  p.  170. 

(3)  Lakosse.  Farcin  du  bœuf.  Joum.  des  vét.  du  Midi,  184!),  p.  432.  Lie  la  gourme  des 
bêtes  bovines.  Ibul.,  1853,  p.  481. 

(4)  Cru/.ei,.  Truité  des  malades  de  l’espèce  bovine,  lr<>  éd.,  1869 . 

(5)  Nocard,  Note  sur  la  maladie  des  bœufs  connue  à la  Guadeloupe  sous  le  nom  de 
farcin.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  Il,  1888,  p.  203. 

(6)  Sauvageau  et  Radais  considèrent  le  parasite  comme  un  champignon  hyphomycète, 
auquel  ils  donnent  le  nom  de  Oospora  farcinica. 
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lins,  alors  même  qu’on  y a ajouté  du  sucre.  Sur  la  gélose , le  microbe  se 
développe  en  petits  amas  irrégulièrement  arrondis,  saillants,  opaques, 
plus  épais  sur  les  bords,  d’une  teinte  blanc  jaunâtre,  à surface  mame- 
lonnée, terne  et  comme  poussiéreuse  ; à la  longue,  ces  plaques,  d’aspect 
lichénoïde,  se  réunissent  et  se  confondent,  donnant  à l'ensemble  de  la 
culture  l’apparence  d’une  membrane  épaisse  et  grossièrement  plissée.  Sur 
le  sérum  gélatinisé,  la  culture  est  moins  rapide  ; mais  elle  a le  même 
aspect  que  sur  la  gélose,  à cela  près  qu’elle  est  plus  humide.  Sur  la 
pomme  de  terre,  la  culture  se  fait  rapidement,  sous  forme  de  petites  pla- 
ques écailleuses,  saillantes,  sèches,  de  couleur  jaune  pâle,  dont  les  bords, 
sont  en  relief  et  taillés  à pic.  Dans  le  lait,  la  culture  s’opère  sans  pro- 
voquer la  coagulation. 

L’inoculation  est  pathogène  pour  le  bœuf , le  mouton  ci  le  cobaye. 

Distribution  géographique.  Fréquence.  — Les  quelques  docu- 
ments que  l’on  possède  sur  l’histoire  du  larcin  du  bœuf  montrent  que  la 
maladie,  autrefois  répandue  en  France  en  nombre  de  régions,  est  devenue 
extrêmement  rare  et  qu’elle  aura  bientôt  disparu  ; Mauri  l’a  rencontrée 
de  loin  en  loin  dans  la  Haute-Garonne.  Elle  n’est  pas  signalée  dans  le  reste 
de  l’Europe. 

Au  contraire,  le  larcin  sévit  à la  Guadeloupe  sous  une  forme  très 
grave;  il  est  également  constaté  à l’île  Maurice,  où  il  affecte  un  carac- 
tère enzoolique  dans  quelques  troupeaux. 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — La  description  la  plus  complète  du  farcin  de  France 
est  celle  qui  a été  donnée  par  Maillet  : 

« La  maladie  affecte  indistinctement  les  jeunes  animaux,  les  adultes 
et  les  vieux  ; le  type  chronique  est  le  seul  sous  lequel  elle  se  montre. 
Presque  toujours  borné  aux  membres,  le  farcin  paraît  se  montrer  exclu- 
sivement sous  les  formes  de  tumeurs  circonscrites  et  de  cordes;  celte 
dernière  forme  est  même  beaucoup  plus  commune  que  l’autre. 

« Les  cordes,  toujours  indolores,  insensibles  et  peu  dures,  suivent  le 
trajet  des  veines  superficielles  des  membres  ; elles  existent  surtout  à la 
face  interne  des  canons,  des  avant  bras  et  des  jambes,  et  elles  se  font 
beaucoup  plus  rarement  remarquer  à l'encolure.  Elles  se  rendent  aux 
ganglions  lymphatiques  voisins,  qui,  assez  souvent,  sont  plus  ou  moins 
engorgés,  mais  non  douloureux.  Il  est  assez  rare  que,  sur  le  trajet  de  ces 
cordes,  dont  la  grosseur  égale  celle  du  doigt,  il  se  forme  des  abcès  cir- 
conscrits; mais  très  fréquemment  on  remarque  qu’elles  deviennent  elles- 
mêmes  empâtées  et  comme  fluctuantes  sur  une  certaine  partie  de  leur 
longueur  ; quelquefois  cet  empâtement  a cinq  à six  pouces  d’étendue. 
Néanmoins  il  est  rare  que  l’humeur  qu’elles  contiennent  alors  ulcère  la 
peau,  de  dedans  en  dehors,  et  se  fasse  jour  à la  manière  de  celle  des  abcès 
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farcineux  du  cheval  ; mais  si  l’on  incise  sur  les  points  où  ces  cordes  pré- 
sentent de  la  mollesse,  on  fait  sortir  par  la  pression  une  matière  blan- 
châtre, inodore,  athéromateuse  et  quelquefois  de  la  consistance  du  fro- 
mage mou.  La  suppuration  qui  suit  cette  opération  est  presque  nulle,  et 
la  plaie  se  ferme  dans  l’espace  de  cinq  ou  six  jours.  Mais  il  ne  tarde 
pas  à se  former  une  nouvelle  matière,  qui  finit  par  être  résorbée  en 
partie.  Dans  d’autres  cas,  cette  matière  se  réunit  en  petits  abcès 
enkystés.  Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  l’induration  des  cordes  survient 
sans  qu’il  se  soit  manifesté  de  fluctuation  ; de  sorte  qu’en  incisant  sur 
le  trajet  des  cordes  on  ne  trouve  qu’un  tissu  lardacé,  très  adhérent  à 
la  peau  ou  confondu  avec  elle,  et  on  ne  fait  sortir  que  quelques  gouttes 
de  sang. 

« Les  tumeurs  circonscrites,  beaucoup  moins  fréquentes  que  les  cordes, 
se  font  remarquer  autour  du  genou,  aux  faces  externes  des  avant-bras  et 
des  jambes,  à l’encolure,  etc.  De  même  que  les  cordes,  elles  se  dévelop- 
pent lentement  et  insensiblement,  persistent  longtemps  sans  changer  de 
forme  et  s’abcèdent  rarement.  Si  on  les  incise,  on  ne  rencontre  le  plus 
ordinairement  qu’un  tissu  lardacé,  blanchâtre  ou  grisâtre  et  rarement 
homogène.  Très  souvent,  autour  d’une  tumeur  de  cette  nature,  existent 
une  ou  plusieurs  cordes  dont  une  des  extrémités  se  perd  dans  la  masse  de 
la  tumeur.  Alors  les  tumeurs  contiennent  un  ou  plusieurs  petits  foyers 
purulents  enkystés. 

« La  marche  du  farcin  du  bœuf  est  très  lente.  Cette  maladie  peut  exister 
pendant  un  an,  dix-huit  mois  et  même  plus  sans  que  la  santé  des  animaux 
en  soit  fortement  altérée.  La  présence  de  cordes  et  d’engorgements  aux 
membres  ne  détermine  pas  nécessairement  la  claudication,  seulement  les 
animaux  qui  travaillent  se  fatiguent  vite.  Les  vaches  conservent  pendant 
longtemps  leur  lait.  L’engraissement  des  animaux  est  néanmoins  très 
difficile  ; aussi  les  métayers  qui  possèdent  de  tels  animaux  finissent-ils 
par  s’en  défaire  lorsqu'ils  s’aperçoivent  d’une  maigreur  persistante.  Je 
n'ai  jamais  vu  de  bœuf  ni  de  vache  mourir  par  suite  du  farcin,  mais 
beaucoup  de  ces  animaux,  bien  que  dans  un  état  d’embonpoint  peu 
prononcé,  finissent  par  être  vendus  pour  la  boucherie.  » 

Le  farcin  de  la  Guadeloupe , décrit  par  Couzin,  se  présente  sous  un 
type  plus  grave  : 

L’affection  semble  débuter  par  l’inflammation  d’un  ganglion  lymphati- 
que ; les  ganglions  brachiaux,  pré-scapulaires,  pré-pectoraux  sont  les 
premiers  atteints  ; le  ganglion  tuméfié,  chaud,  douloureux,  œdémateux, 
augmente  lentement  de  volume  et  finit  par  offrir  les  caractères  d’un  abcès 
froid  induré  ; la  ponction  donne  issue  à un  pus  épais,  crémeux,  parfois 
caséeux  et  grumeleux.  La  paroi  de  l’abcès  est  extrêmement  épaisse  (S.  10, 
12  centimètres),  indurée,  lardacée,  criant  sous  le  tranchant  du  bistouri  ; 
sa  face  interne  est  tomenteuse,  douce  au  toucher,  bourgeonneuse.  Après 
la  ponction,  le  sujet  semble  revenir  à la  santé;  mais,  à une  échéance  plus 
ou  moins  éloignée,  parfois  six  mois,  d’autres  tumeurs  apparaissent,  par- 
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courant  les  mêmes  phases  que  la  première.  L’animal  meurt  dans  le  ma- 
rasme. 

Lésions.  — Les  altérations  sont  insuffisamment  décrites.  Lafosse 
extirpe  « une  corde  noueuse,  étendue  du  genou  à l’entrée  du  thorax  et 
présentant  des  renflements  successifs  de  son  trajet.  Une  dissection  minu- 
tieuse montre  que  la  corde  est  formée  d’un  tissu  squirrheux,  au  sein  du- 
quel sont  disséminés  de  petits  tubercules  ». 

Couzin  rencontre,  dans  tous  les  cas,  des  collections  purulentes  dans 
les  ganglions  des  membres  et  du  tronc;  en  outre,  chez  certains  animaux, 
les  poumons,  le  ioie,  la  rate  et  les  ganglions  sont  farcis  de  pseudo-tuber- 
cules, dont  la  partie  centrale  a subi  la  transformation  caséeuse  ou  puru- 
lente, suivant  le  volume  de  la  tumeur. 

Les  ganglions  atteints  renferment,  dans  le  voisinage  des  foyers  caséeux, 
un  nombre  considérable  de  follicules  nodulaires,  tuberculiformes,  au 
centre  desquels  on  trouve  des  touffes  épaisses  du  streptothrix.  Il  existe 
parfois  dans  les  poumons  de  gros  tubercules  ramollis. 

Diagnostic.  — Les  accidents  ne  peuvent  guère  être  confondus 
qu’avec  la  tuberculose  cutanée  et  avec  les  lymphangites  et  adénites 
tuberculeuses.  Le  diagnostic  est  assuré  par  l’examen  bactériologique  du 
pus.  Sur  le  cadavre,  la  coexistence  de  lésions  viscérales,  chez  certains 
animaux,  portera  encore  à soupçonner  la  tuberculose. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

On  ne  possède  aucun  document  sur  l’étiogénie  de  la  maladie.  La  viru- 
lence est  localisée  à coup  sûr  au  niveau  des  altérations  spécifiques  et  la 
transmission  esta  craindre  lors  d’abcédation  des  tumeurs.  D’après  Maillet, 

« le  farcin  ne  fournit  que  rarement  des  matières  suppurées  de  nature  à 
être  en  contact  avec  la  peau  d’animaux  non  affectés  et  personne  ne  le  con- 
sidère comme  apte  à se  communiquer  ».  La  maladie  procède  sans  doute 
d’une  infection  directe  par  des  germes  répandus  dans  les  litières  ou  dans 
les  sols,  la  pénétration  s’opérant  à travers  le  tégument,  au  niveau  d’une 
solution  de  continuité. 

L’infection  expérimentale  est  obtenue  chez  le  cobaye , chez  le  bœu/ 
et  chez  le  mouton.  Le  lapin , le  chien , le  chat , le  cheval  et  Yàne  sont 
réfractaires. 

Chez  le  cobaye,  l’inoculation  hypodermique  détermine  la  production 
d’un  abcès  volumineux;  l’animal  maigrit  et  semble  devoir  bientôt  suc- 
comber, puis  il  revient  peu  à peu  à son  état  normal.  L’inoculation  intra- 
péritonéale et  l’injection  intra-veineuse  tuent  en  neuf  à vingt  jours,  avec  des 
lésions  de  tuberculose  miliaire  aiguë.  A l’ouverture  des  cobayes  inoculés 
dans  le  péritoine,  la  séreuse  se  montre  farcie  de  nodules  tuberculiformes, 
au  centre  desquels  a pullulé  le  microbe,  qui  se  présente  sous  l’aspect 
d’amas  bacillaires  irréguliers.  Les  viscères  de  la  cavité  abdominale  (foie, 
rate,  reins,  intestins),  paraissent  également  farcis  de  pseudo-tubercules  ; 
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mais  un  examen  attentif  permet  de  s’assurer  que  leur  enveloppe  périto- 
néale, est  seule  atteinte,  leur  parenchyme  restant  intact.  Les  organes 
de  la  cavité  thoracique  ne  sont  jamais  envahis.  Les  lésions  consécutives 
à l’injection  intra-veineuse  simulent  mieux  encore  la  tuberculose  miliaire 
généralisée;  tous  les  viscères,  mais  surtout  le  poumon,  le  foie  et 
la  rate,  sont  infiltrés  d'un  nombre  considérable  de  petits  nodules  tubercu- 
liformes,  au  centre  desquels  l’examen  microscopique,  après  coloration 
par  la  méthode  de  Gram-Weigert,  montre  une  ou  plusieurs  touffes  de 
bacilles. 

Chez  la  vache  et  chez  le  mouton,  l’injection  intra-veineuse  provoque 
des  lésions  analogues,  également  généralisées  à tous  les  parenchymes, 
mais  les  animaux  résistent  plus  longtemps.  Vingt  à vingt-cinq  jours 
après  l’inoculation  intra-veineuse  de  pus  virulent,  on  trouve  dans  les 
poumons  un  nombre  considérable  de  granulations  miliaires,  grisâtres, 
semi-transparentes,  abondantes  surtout  dans  les  couches  superficielles, 
dont  chacune  a pour  centre  une  grosse  touffe  de  bacilles  enchevêtrés.  Le 
foie  et  la  rate  présentent  une  éruption  discrète  des  mêmes  lésions. 

Les  résultats  expérimentaux  montrent  que  le  bacille,  inoculé  sous  la 
peau,  reste  confiné  pendant  plusieurs  mois  dans  les  vaisseaux  ou  les  gan- 
glions lymphatiques  du  voisinage,  sans  modifier  l’état  général.  On  com- 
prend que  les  bœufs  farcineux  puissent  continuer  leurs  services,  aussi 
longtemps  que  le  bacille  n’a  pas  franchi  les  ganglions  et  pullulé  dans 
les  viscères.  Inoculé  chez  le  bœuf  par  une  effraction  tégumenlaire  péri- 
phérique, au  niveau  des  membres  le  plus  souvent,  le  parasite  envahit  de 
proche  en  proche,  par  une  progression  très  lente,  les  voies  lymphatiques 
dans  lesquelles  il  reste  généralement  cantonné.  Alors  que  toutes  les  bar- 
rières ganglionnaires  sont  franchies,  les  microbes  déversés  dans  le  sang 
sont  lancés  dans  tous  les  tissus  et  ils  cultivent  en  certains  parenchymes, 
dans  les  poumons  notamment. 

Résistance  du  virus.  — Les  cultures  conservent  longtemps  leur 
virulence  et  leur  végélabilité  ; elles  tuent  le  cobaye  après  quatre  mois 
de  séjour  à l’étuve,  à 38°.  Le  parasite  est  tué  en  quinze  minutes 
à 65°  et  en  dix  minutes  à 70°  (Nocard).  Dans  un  espace  clos,  l’acide  sulfu- 
reux, à la  dose  de  00  grammes  de  soufre  par  mètre  cube,  lue  sûrement 
après  un  contact  de  24  heures  (Thoinot). 

i 

Traitement.  — Prophylaxie. 

L’intervention  chirurgicale  est  indiquée  alors  que  les  lésions  sont 
encore  limitées;  on  doit  enlever  tous  les  lymphatiques  envahis  et  cauté- 
riser profondément  les  tissus  voisins.  L’administration  de  l’iodure  de 
potassium  n’a  aucun  effet  sur  la  marche  de  l’infection  (Nocard  . 

Les  animaux  atteints  seront  isolés  jusqu’à  leur  complète  guérison  ; on 
évitera  les  inoculations  possibles  par  l'intermédiaire  des  jougs  ou  des 
harnais. 
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£ 3.  — BURSATTEE.  — LEECHES 

On  désigne  dans  l’Inde  sous  le  nom  de  « Bursallee  » (T)  el  dans  les 
Etats-Unis  sous  celui  de  « Leeches  »une  affection  de  la  peau  el  du  tissu 
sous-cutané,  observée  chez  le  cheval  et  due  à la  présence  dans  les  tissus 
d’une  forme  mycélienne  non  classée. 

La  même  maladie  est  étudiée  en  France,  par  Drouin  et  Rénon,  comme 
une  « mycose  innomée  du  cheval  ». 

Historique  (2).  — La  maladie  est  étudiée  dans  l’Inde,  à de  nombreuses 
reprises,  par  les  vétérinaires  militaires  anglais.  En  1829,  James  Kerr 
signale  dans  les  régions  de  l’est  une  maladie  du  cheval,  caractérisée 
par  la  présence  de  petites  tumeurs  ulcéréesàla  commissure  des  paupières, 
sur  la  face,  sur  le  scrotum  ; les  indigènes  croient  à la  transmission  par 
l'intermédiaire  des  mouches.  John  Tombs  (1831),  Jackson  (1842  ),  Hodgson 
1 1853),  James  Western  (1853)  émettent  des  opinions  diverses  sur  la 
nature  des  lésions. 

Spooner  Hart  (1872-1873)  donne  une  description  de  la  maladie  qu’il 
rapproche  des  chéloïdes,  de  l’épilhélioma  et  de  l’ulcère  rond  ; les  tenta- 
tives d'inoculation  au  cheval  ne  donnent  aucun  résultat. 

Les  recherches  de  F.  Smith  (1879)  apportent  d’intéressants  docu- 
ments. On  trouve  enchâssées  dans  les  plaies  des  concrétions  dures,  de 
couleur  grise,  qui  atteignent  jusqu’au  volume  d’un  œuf.  Les  inoculations 
du  pus  au  cheval  restent  stériles;  dix  domestiques  indigènes,  inoculés  au 
bras  avec  la  même  matière,  ne  présentent  aucun  accident  ; un  chien  reste 
également  indemne.  Les  tumeurs  renferment  des  champignons  « qui  ont 
une  tendance  à se  développer  en  longueur  et  à se  combiner  en  masses;  on 
trouve  aussi  des  cellules  spéciales,  d’apparence  épithélioïde,  brillantes  et 
de  couleur  jaune  ». 

John  Steel  (1881)  retrouve  « le  parasite  et  les  cellules  brunes  de 
Smith  » dans  des  lésions  du  foie;  il  étudie  le  mode  de  développement  du 
mycélium  et  des  spores  et  il  conclut  nettement  au  rôle  pathogène  des 
éléments  (3).  Smith  revient  en  1884  sur  le  champignon  du  bursattee, 
dont  il  donne  une  figure  et  une  courte  description. 

La  maladie  est  signalée  pour  la  première  fois  aux  Etats-Unis  par 
Lyford,  en,  1886;  elle  sévit  dans  les  environs  de  Minneapolis  et  de  Saint- 
Paul  (Minnesota),  à la  fois  sur  le  cheval  et  le  mulet.  Des  lésions  sont  plu- 
sieurs fois  adressées  au«  Bureau  de  l’industrie  animale»  de  Washington; 

(1)  L’expression  de  «bursattee  » dérive  de  l’hindou  burus  (pluie)  buruscina  (pluvieux); 
elle  correspondrait  à celle  de  « maladie  de  la  pluie  ».  L’affection  est  observée  en  effet 
dans  les  localités  humides  et  pendant  la  saison  des  pluies. 

(2)  Pierre  Fish.  Leeches.  12th  and  13th  annual  Reports  of  the  Bureau  of  animal  indus  , 
try.  Washington,  1897,  p.  229  (avec  bibliographie). 

(3)  « Thus  bursattee  takcs  its  place  among  parasitic  disorders  of  fungal  origin.  lt  is 
hard  to  find  a parallel  to  it.  Closely  ressembling  certain  vegetable  parasitic  diseases  of 
the  skin,  it  somcwliat  approaches  the  cancer  in  its  power  of  invading  internai  organs 
as  wells  the  surface  of  the  body.  » 
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en  1894,  Théobald  Smith  examine  des  pièces  conservées  dans  1 alcool  et  il 
reconnaît  la  présence  d’un  champignon  semblable  à celui  de  1 actinomyces 
ou  du  « pied  de  Madura  »;  « le  mycélium  se  développe  dans  les  tissus,  qui 
s’incrustent  de  sels  de  chaux  ».  Bitting  (1894)  étudie  le  « leeches  » dans 
la  Floride;  il  donne  des  indications  précises  sur  les  caractères  histo- 
logiques des  tumeurs  et  sur  l’aspect  du  parasite  dans  les  tissus. 

En  1896,  Drouin  et  Rénon  (1)  observent,  à Alfort,  un  cheval  aflecté  de 
tumeurs  cutanées  de  forme  insolite  ; ils  trouvent  dans  les  tissus  un 
« mycélium  ramifié  » et  ils  concluent  à l’existence  d’une  maladie  nouvelle. 
La  description  et  la  représentation  des  lésions  montrent  à 1 évidence  qu  elles 
correspondent  au  « bursattee  » de  l’Inde  et  au  « leeches  » d’Amérique. 

Pierre  Fish  publie,  en  1897,  une  bonne  monographie  de  l’affection;  il 
apporte  des  précisions  nouvelles  sur  l'anatomie  pathologique  des  lésions 
et  sur  les  caractères  du  champignon  parasite. 

Nature  de  la  maladie.  Bactériologie.  — Le  bursattee  est  fonction 
de  l’envahissement  des  tissus  par  un  mycélium  qui  se  rapproche,  quant  à 
ses  caractères  morphologiques,  des  streptothrix  parasites.  Toutefois,  les 
tentatives  de  culture  n’ont  donné  jusqu’ici  aucun  résultat  et  les  végé- 
tations étudiées  au  sein  des  lissus  ne  sont  connues  que  d’une  façon 
très  incomplète. 

Espèces  affectées.  — La  maladie  est  constatée  chez  le  cheval  et  chez 
le  mulet.  Les  bovidés  sont  rarement  affectés  et  dans  certaines  régions 
seulement.  Toutes  les  autres  espèces,  l’homme  y compris,  sont  entière- 
ment réfractaires. 

Distribution  géographique.  — Le  bursattee  est  observé  dans  le 
Burmah  et  dans  l’Hindoustan  ; il  est  localisé  aux  vallées  basses  des  grands 
fleuves;  les  hauts  plateaux  et  les  localités  montagneuses  sont  indemnes. 

Aux  États-Unis,  l’affection  est  signalée  dans  le  Minnesota  Lyford),  le 
Kansas  et  l’Alabama  (Anderson),  la  Floride  (Neal  et  Bitting);  d’après  les 
renseignements  obtenus  par  le  gouvernement  fédéral,  elle  est  connue 
dans  toute  la  région  de  l’est  ; la  partie  comprise  entre  les  monts  Alleghany 
à l’est  et  la  rivière  Potomac  au  nord  parait  seule  indemne  2). 

Étude  clinique. 

Symptômes  (3).  — La  maladie  débute  par  le  développement,  dans  le 
derme  cutané  ou  dans  le  tissu  conjonctif,  de  petites  tumeurs  dures,  con- 

(1)  Drouin  et  Rénon.  Note  sur  une  mycose  sous-cutanée  innomée  du  cheval.  C.  R. 
Société  de  biologie,  I8‘.)G,  p.  425.  — Drouin.  Sur  une  nouvelle  mycose  du  cheval.  Recueil 
de  îuéd.  vétér.,  1896,  p.  337. 

(2)  L’unique  cas  constaté  en  France  n’implique  nullement  la  présence  de  l’infection 
dans  notre  pays.  Il  serait  intéressant  de  rechercher  si  le  cheval  atteint  n'est  pas  d’ori- 
gine américaine. 

(3)  La  description  donnée  est  très  incomplète.  Les  vétérinaires  anglais,  qui  ont  écrit 
des  centaines  de  pages  sur  le  bursattee,  ne  fournissent  que  des  indications  sommaires 
et  peu  précises. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2°  édit. 
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lluentes  en  certaines  régions.  L’éruption  s’opère  de  préférence  sur  la  face, 
les  lèvres,  les  paupières,  le  corps  clignotant,  au  niveau  du  cou,  du  garrot, 
de  l’épaule,  des  parties  génitales...  La  région  envahie  est  parfois  le  siège 
d’un  prurit  intense. 

Les  tumeurs  s’étendent  rapidement  et  de  nouveaux  boutons  apparais- 
sent dans  leur  voisinage.  Au  niveau  des  foyers  anciens,  le  poil  se  hérisse  ; 
on  perçoit  de  la  fluctuation;  la  peau,  amincie  et  nécrosée,  laisse  échapper 
un  contenu  purulent.  La  plaie  résultant  dé  l’ouverture  du  foyer  est 
rebelle  à la  cicatrisation  ; elle  conserve  un  caractère  ulcéreux  ou  bien 
des  bourgeons  se  développent  qui  prennent  un  aspect  papillomateux  ; ils 
forment  une  masse  dure,  exubérante,  en  forme  de  chou-fleur.  En  cer- 
taines régions,  les  plaies  se  recouvrent  d’une  pellicule  croûteuse  de  cou- 
leur foncée,  tandis  que  la  suppuration  continue  dans  les  parties  profondes; 
l’aspect  des  surfaces  affectées  rappelle  celui  des  brûlures  anciennes. 

La  peau  est  épaissie,  adhérente  aux  parties  profondes;  des  trajets  fistu- 
leux  multiples  pénètrent  dans  les  tissus  profonds;  ils  laissent  écouler  un 
pus  de  caractères  variables.  Les  ganglions  lymphatiques  ne  sont  pas 
envahis;  on  constate  seulement,  dans  quelques  cas  à évolution  aiguë,  un 
œdème  inflammatoire  et  de  la  douleur  au  niveau  des  ganglions  de  la 
région. 

Les  animaux  sont  d’une  maigreur  extrême;  les  muqueuses  sont  pâles 
et  infiltrées.  L’appétit  est  faible,  capricieux;  on  observe  des  alternatives 
de  diarrhée  et  de  constipation. 

Lésions.  — Elles  consistent  dans  le  développement  de  tumeurs  fibreuses, 
isolées  ou  confluentes,  renfermant  des  concrétions  de  forme  particulière. 
On  rencontre,  sur  la  coupe  des  nodules  isolés,  une  coque  fibreuse  épaisse 
limitant  une  cavité  centrale  remplie  par  une  masse  dure,  de  teinte  jaunâtre, 
de  forme  irrégulière,  mamelonnée  à la  surface,  du  volume  d’une  lentille 
ou  d’un  pois  à celui  d’une  noix  ou  d’un  œuf.  Les  concrétions  enchâssées 
dans  les  tissus  sont  facilement  énucléées;  elles  sont  assez  friables;  leur 
consistance  est  celle  d’un  mortier  de  chaux. 

Sur  la  coupe,  les  concrétions  se  montrent  formées,  à la  périphérie,  par 
une  végétation  mycélienne  feutrée,  dense,  qui  apparaît  après  traitement 
par  la  potasse  caustique  à 10  p.  100.  Les  filaments  figurent  une  arborisa- 
tion irrégulière;  ils  paraissent  constitués  par  un  axe  central,  qui  fixe  la 
matière  colorante  (Gram-éosine),  entouré  par  une  gaine  hyaline  ou  trans- 
parente. Dans  certaines  préparations,  colorées  par  la  méthode  de  Biondi- 
Ehrlich,  la  paroi  des  filaments  paraît  irrégulière  et  couverte  de  petites 
spiculés.  On  trouve  à la  périphérie  de  la  concrétion,  au  milieu  de  nom- 
breux leucocytes  à divers  degrés  de  dégénérescence,  des  terminaisons 
mycéliennes  renflées  (massues),  dont  certaines  paraissent  renfermer  des 
corps  particuliers  (spores?)  ; de  la  surface  de  la  masse  partent  de  petites 
houppes  mycéliennes  ramifiées  qui  tendent  à envahir  les  tissus  voisins. 
Des  formes  d’involution  sont  constatées,  indiquées  par  la  présence  de 
vacuoles  ou  par  la  constitution  hétérogène  des  filaments.  On  rencontre 
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encore,  dans  les  amas  mycéliens,  des  « corps  sphériques  »,  de  forme  irré- 
gulière, fixant  fortement  la  couleur,  dont  la  nature  est  insuffisamment 
déterminée.  La  masse  feutrée  constituée  par  le  mycélium  subit  assez  vite 
l’infiltration  calcaire  et  elle  prend  les  caractères  signalés  par  tous  les 
observateurs. 

La  confluence  des  altérations  en  certains  points  aboutit  à la  formation 
de  cuirasses  fibreuses  étendues,  soudées  aux  tissus  sous-jacents  par  des 
prolongements  indurés  qui  envahissent  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et 
inter-musculaire.  Le  tissu  néoformé  est  constitué  par  une  trame  con- 
jonctive dense,  infiltrée  d'un  grand  nombre  de  cellules  épithélioïdes. 
En  quelques  points,  celles-ci  constituent  des  amas,  et  l'aspect  de  la  coupe 
simule  le  cancer.  On  rencontre  également  des  leucocytes,  dont  certains 
renferment  des  formes  semblables  à celles  qui  sont  trouvées  à l’état  libre 
dans  les  amas  mycéliens  (corps  sphériques)  ; ils  prennent  une  teinte 
orange  après  coloration  par  la  méthode  de  Biondi-Ehrlich.  D’autres 
leucocytes  sont  creusés  de  vacuoles,  et  leur  noyau  est  en  voie  de 
division. 

Des  formes  microbiennes  diverses  sont  rencontrées  dans  les  parois  des 
ulcères  et  dans  les  foyers  ouverts  ; au  contraire,  les  lésions  protégées 
contre  les  souillures  extérieures  renferment  exclusivement  le  mycélium. 

La  présence  de  lésions  osseuses  est  plusieurs  fois  signalée  aux  Etats- 
Unis;  on  mentionne  aussi  l’envahissement  de  la  langue  (Lyford),  des  pou- 
mons (Meyrick)  et  du  foie  (John  Burke). 

Diagnostic.  — La  présence  de  tumeurs  cutanées  multiples,  indurées, 
creusées  de  trajets  fistuleux  persistants,  limite  étroitement  le  diagnostic 
différentiel.  Les  lésions  de  la  morve  cutanée , plus  discrètes,  affectent  des 
caractères  tout  autres;  la  lymphangite  épizootique  et  la  lymphangite  ulcé- 
reuse sont  encore  mieux  différenciées.  Les  tumeurs  cutanées  n’aboutissent 
que  par  exception  à la  suppuration.  La  botryomycose  se  rapproche  davan- 
tage du  bursattee  ; le  diagnostic  clinique  serait  assuré  par  la  présence, 
au  sein  des  tumeurs  ou  dans  les  trajets  fistuleux,  des  concrétions  pier- 
reuses signalées;  d’autre  part,  les  botryomycomes  n’ont  qu’une  faible 
tendance  à l’extension. 

i 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

On  ne  sait  rien  jusqu’ici  quant  à l’origine  des  parasites  et  aux  modes 
de  l’infection;  aux  Etats-Unis,  la  maladie  est  observée  surtout  sur  les 
« chevaux  de  sang  »;  les  poneys  de  Cuba  et  du  Texas  sont  à peu  près 
indemnes.  Les  mulets  sont  plus  rarement  affectés  que  les  chevaux; 
l'affection  est  encore  plus  rare  chez  les  vaches.  Les  chiens,  les  chats, 
les  porcs,  les  poulets  sont  complètement  réfractaires. 

La  maladie  est  spéciale  à certaines  régions  ; elle  sévit  de  préférence 
dans  les  localités  humides,  sur  le  cours  des  grands  fleuves.  Les  accidents 
apparaissent  pendant  la  saison  chaude,  peu  après  le  début  de  la  période  des 
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pluies;  aux  États-Unis,  la  maladie  est  surtout  fréquente  pendant  les  mois 
de  juillet  et  août. 

Les  éleveurs  ne  croient  pas  à la  contagion.  Les  germes  seraient  ino- 
culés directement  avec  les  aliments  (lèvres...)  ou,  dans  les  prairies,  au 
niveau  d’excoriations  cutanées.  Le  rôle  des  mouches,  depuis  longtemps 
soupçonné,  n’est  nullement  établi. 

Les  tentatives  d’inoculation  n’ont  donné  aucun  résultat  (1).  Les 
quelques  données  acquises  permettent  de  penser  que  le  parasite,  inoculé 
en  un  point  des  téguments,  le  plus  souvent  au  niveau  de  la  bouche  et 
des  lèvres,  cultive  sur  place  et  donne  des  spores  qui  sont  transportées 
par  les  leucocytes.  Des  foyers  de  culture  s’opèrent  ensuite  dans  diverses 
régions,  grâce  à des  circonstances  occasionnelles  diverses.  La  prédilec- 
tion des  parasites  pour  le  tissu  cutané  est  manifeste;  les  altérations 
viscérales  sont  rares  et  peu  étendues. 

Traitement. 

La  destruction  complète  des  foyers  est  considérée  par  tous  les  praticiens 
comme  l’intervention  la  plus  sûre;  elle  est  obtenue  par  l’excision  des 
tumeurs  ou  parla  cautérisation  profonde.  11  convient  d’intervenir  aussitôt 
que  possible,  pour  éviter  des  traumatismes  étendus;  la  guérison  est  rapide 
si  tous  les  foyers  ont  été  enlevés.  Par  contre,  la  récidive  est  certaine 
alors  que  les  parasites  n’ont  pas  été  détruits  en  totalité  (Drouin). 

L’extension  des  lésions  ou  leur  localisation  en  des  points  difficilement 
accessibles  rendent  l’intervention  chirurgicale  difficile  ou  impossible  en 
quelques  cas.  Certaines  médications  ont  été  conseillées.  S.  Smith  (1889) 
a recours  aux  pulvérisations  d'acide  arsénieux  sur  les  tumeurs;  on 
obtient  la  destruction  des  tissus  et  la  cicatrisation;  Bitting  (1877)  dit 
avoir  obtenu  des  résultats  favorables  par  l’emploi  de  l'iodure  de  po- 
tassium. 

(1)  Pierre  Fish  annonce  la  publication  ultérieure  des  recherches  qu’il  a entreprises  sur 
ce  sujet. 
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LYMPHANGITE  ÉPIZOOTIQUE 


La  lymphangite  épizootique  est  une  maladie  virulente,  inoculable, 
caractérisée  par  des  suppurations  des  lymphatiques  superficiels 
liées  à la  présence  d'un  agent  spécifique.  Observée  presque  exclu- 
sivement chez  les  solipèdes,  l’affection  n’est  différenciée  que  depuis 
peu  de  temps  de  la  morve  cutanée. 

Historique.  — Dès  le  commencement  du  siècle,  les  vétérinaires 
français  distinguent,  sous  les  noms  de  farcin  de  rivière,  farcin  en  cul-de- 
poule,  farcit i curable,...  une  forme  particulière  du  farcin,  caractérisée  à 
la  fois  par  l’aspect  des  lésions  et  par  leur  localisation  exclusive  sur  la 
peau. 

Les  timides  essais  de  différenciation  qui  sont  formulés  trouvent  d’autant 
moins  de  crédit  que,  maladroitement  exprimés  presque  toujours,  ils 
semblent  vouloir  ressusciter  les  vieilles  distinctions  d’autrefois  entre  les 
diverses  localisations  morveuses.  Dans  son  article  de  1860,  H.  Bouley(l) 
ne  reconnaît,  en  dehors  du  farcin  morveux,  qu’une  angéioleucite  trauma- 
tique et  des  accidents,  bien  classés,  dus  à la  gourme  et  au  horse-pox. 

En  1865,  Pehrson  (2)  étudie  la  maladie  en  Suède;  il  déclare  que  le 
« farcin  du  nord  » n’est  pas  un  farcin  vrai,  mais  bien  une  forme  de 
lymphangite  et  que  le  traitement  donne  un  résultat  favorable.  Delorme  (3), 
en  1867,  décrit  plusieurs  épizooties  d’un  farcin  bénin  qui,  en  aucun  cas, 
ne  se  termine  par  la  morve;  il  remet  timidement  en  question  l’identité  de 
la  morve  et  du  farcin,  sans  toutefois  soupçonner  l’existence  d’une  forme 
farcineuse  spéciale. 

La  question  est  soulevée  à nouveau,  à partir  de  1870,  par  les  vétéri- 
naires militaires  qui  observent,  en  Algérie  et  en  France,  une  forme  toute 
particulière  de  farcin  enzootique.  Barrier  père  (4)  émet  l’avis  que  « le 
farcin  de  l’Algérie  est  une  maladie  particulière  du  système  lymphatique  ». 
Cette  opinion  est  presque  aussitôt  combattue  par  Tixier  et  Delamotte; 

(1)  H.  Bouley.  Art.  Farcin.  Dictionnaire  de  méd.  vét.,  t.  VI,  18G0,  p.  434. 

(2)  Pehrson.  Tidsschrift  for  Veterinairer,  t.  XXVII,  1865,  p.  306. 

(3)  Delorme.  La  question  d'identité  entre  la  morve  et  le  farcin  est-elle  irrévocablement 
jugée?  Journ.  de  méd.  vêt.,  1867,  p.  1 et  67. 

(4)  Barrier.  Notes  pour  strvirà  l'étude  du  farcin  en  Algérie.  Journ.  de  méd.  vét.  milil., 
t.  XIII,  1876,  p.  543. 
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trompés  par  la  coexistence  de  la  morve  chez  leurs  sujets  d’étude,  les 
auteurs  concluent  à l’identité  du  larcin  d’Afrique  et  du  larcin  mor- 
veux (1). 

L’idée  de  l'unicité  des  diverses  formes  farcineuses  est  d’ailleurs  restée 
classique  en  France,  et  l'on  considère  généralement  le  farcin  d’Afrique 
comme  une  forme  atténuée  de  la  « diathèse  morvo-farcineuse  ».  En  1881, 
Chénier  (2)  différencie  nettement  le  farcin  morveux  de  la  lymphangite 
farcineuse.  Celle-ci  a pour  siège  anatomique  exclusif  le  système  lympha- 
tique et  elle  n’est  pas  de  nature  morveuse.  « Les  inoculations  de  matières 
virulentes  morveuses  donnent  la  morve  et  jamais  la  lymphangite  farci- 
ueusc  ; inversement,  l’inoculation  des  produits  pathologiques  puisés 
dans  un  bouton  ou  une  corde  de  farcin  donne  lieu  au  développement  de 
la  lymphangite  farcineuse  et  jamais  à la  morve.  » 

En  1883,  Rivolta  et  Micellonc  (3)  publient  un  important  mémoire  qui 
précise  la  nature  de  la  maladie;  ils  signalent  la  présence  constante, 
dans  le  pus  des  tumeurs  et  des  cordes,  d’un  parasite  particulier,  déjà 
rencontréen  1873  par  Rivolta  dans  certaines  formes  farcineuses.  « 11  existe 
chez  le  cheval,  disent  les  auteurs,  un  farcin  qu’on  peut  appeler  crgpto- 
cocchique  : 1°  parce  qu’il  est  produit  et  entretenu  par  un  cryptocoque; 
2°  parce  que  ce  cryptocoque  se  trouve  constamment  dans  les  abcès  et 
les  cordes  farcineuses;  3°  parce  qu’il  se  trouve  aussi  constamment  dans 
les  boutons,  isolés  et  primitifs,  situés  profondément  dans  le  derme  et  qui 
n'ont  pas  encore  subi  le  contact  de  l'air...;  4°  parce  qu’inoculé  au 
cheval  sain,  il  se  multiplie  prodigieusement  au  lieu  d’inoculation,  où  il 
donne  lieu  peu  à peu  à un  boulon,  à une  tumeur,  à une  tuméfaction.  La 
maladie  produite  par  ce  cryptocoque  est  celle  qui  a été  distinguée  par  les 
Français  (Chénier),  depuis  quelques  années,  sous  le  nom  de  farcin 
d’Afrique  ou  farcin  des  rivières.  » Rassi  (4)  confirme  presque  aussitôt  les 
données  nouvelles  et  il  rapporte  à la  fois  d’intéressantes  observations 
cliniques  et  les  résultats  d’essais  de  transmission  expérimentale. 

En  France,  la  lymphangite  fait  l’objet  de  plusieurs  monographies  dues 
aux  vétérinaires  militaires  Jaubert,  Ouiclet,  Debrade,  Wiart  (5),  Peupion 
et  Boinet,  Chauvrat...,  tandis  que  Peuch  (6)  donne  une  description 
sommaire  de  la  maladie.  Nocard  (7)  retrouve  le  cryptocoque  dans  le  pus 

(l)  Tixier  et  Delamotte.  Du  farcin  cl' Afrique.  Broch.,  1879. 

(‘2)  Chénier.  La  lymphangite  farcineuse.  Écho  des  soc.  vêt.,  1881,  p.  825  et  419;  1882, 
p>  59G  et  056. 

(3)  Rivolta  et  Micellone.  Del  farcino  criptococchico.  Giorn.  di  Anat.  Fis.  e Patol.,  1883, 
p.  143. 

(4)  Bassi.  Contribuzione  alla  rnonografia  del  farcino  criptococchico.  II  medico  veter. 
1883,  p.  529. 

(5)  Wiart.  Étude  sur  une  forme  de  li/mphangile  traumatique.  Recueil  d’hygiène  et  de 
roéd.  vét.  militaires,  t.  XI,  1885,  p.  447. 

(6)  Peucii.  Leçon  clinique  sur  la  lymphangite  épizootique.  Revue  vétérinaire,  1888, 
p.  352  et  393. 

(7)  Nocard.  Sur  le  diagnostic  de  la  lymphangite  épizootique.  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vét.,  1891,  p.  307. 
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et  dans  les  tissus;  il  montre  l’importance  diagnostique  de  la  constatation, 
d’ailleurs  très  simple,  du  parasite  et  il  lait  connaître  l’existence  de  lésions 
des  muqueuses  simulant  la  morve.  Tokishige  (1893),  Aruch  et  Fermi  (1), 
puis  Marcone  (2)  complètent  l’étude  expérimentale  de  la  maladie. 

En  ces  dernières  années,  la  lymphangite  est  retrouvée  au  Japon,  par 
Tokishige  (3),  en  Russie  et  à Samarkand,  par  Tartakowsky  (4). 

Bactériologie.  — Le  cryptocoque  se  présente,  dans  les  tissus, 
sous  la  forme  d’un  gros  microcoque,  légèrement  ovoïde,  mesurant 
3 à 4 (j.  de  diamètre;  son  contour  est  nettement  accusé  par  une 
double  ligne  très  réfringente.  Il  se  reproduit  par  bourgeonnement. 

Dans  les  cultures,  on  trouve  à la  fois  des  cellules  rondes  et  des 
formes  allongées  (hyphes),  formées  de  deux  ou  trois  segments;  des 
hyphes  secondaires  se  développent  latéralement,  et  de  celles-ci 
partent  des  hyphes  tertiaires.  On  rencontre  en  outre  des  grains 
sphériques,  mesurant  2-5  p.,  libres  ou  inclus  dans  les  cellules  termi- 
nales des  chapelets  (hyphes  fructifères)  (5). 

La  coloration  est  difficilement  obtenue;  on  doit  employer  le 
Gram-Weigert-Ivühne,  qui  permet  de  retrouver  le  cryptocoque  dans 
les  tissus.  Le  liquide  de  Ziehl  colore  après  un  long  contact;  on 
peut  recourir  aussi  au  procédé  de  Lœffler  pour  la  coloration  des 
cils  (Canalis). 

La  culture  est  réalisée  avec  peine.  Tokishige  obtient  le  déve- 
loppement dans  le  bouillon  peptonisé,  sur  gélose,  sur  gélatine  et 
sur  pomme  de  terre.  En  bouillon , on  voit,  après  dix-sept  jours,  un 

(1)  E.  Aruch.  Sut  farcino  criptococchico.  Giorn.  di  Veter.  militare,  1802,  p.  342.  — 
Cl.  Fermi  et  E.  Aruch.  Ueber...  die  Natur  des  sogenannten  Cryptococcus  faveiminosus 
Riuoltæ.  Cenlralhl.  fur  Bakter.,  t.  XVII,  1895,  p.  593. 

(2)  Marcone.  La  Saccaromicosi  degli  equini.  A tti  del  R.  Istit.  d'incorag.  di  Napoli, 
t.  VIII,  1895,  et  Brochure  (avec  planches). 

(3)  Tokishige.  Ueber  pathogène  Blastomyceten.  Centralbl.  fiir  Bakter.,  t.  XIX,  189G, 
p.  105  (avec  planches). 

(4)  Tartakowsky.  La  morve  d' Afrique  du  cheval.  Broch.  Petersbourg,  1897  (en  russe). 
Ref.  in  Centralbl.  fiir  Bakter.,  t.  XXII.  1897,  p.  706.  La  morve  a' Afrique  à Samarkand  {en 
russe).  Arch.  des  Sciences  Vétérinaires,  décembre  1897. 

(5)  La  place  du  parasite  dans  la  classilication  naturelle  est  très  discutée.  Canalis  le 
range  dans  le  groupe  des  Coccidies,  Pianaet  Galli  Valerio  parmi  les  Sporozoaires,  Fermi 
«t  Aruch  parmi  les  Blastomycètes.  Par  tous  ses  caractères,  le  cryptocoque  se  rapproche 
des  saccharomyces  ; il  est  cependant  plus  petit  que  la  levure  de  bière  et  il  ne  fait  pas 
fermenter  les  sucres.  Marcone  répond  victorieusement  à ces  objections  ; il  est  des 
saccharomyces  qui  ne  mesurent  que  5 à 6 p.  (S.  paslorianus)  ; d'autre  part,  le  parasite 
<lu  muguet,  classé  parmi  les  Saccharomyces  (S.  albicans),  ne  fait  pas  fermenter  le  sucre 
On  peut  donc  admettre  la  dénomination  de  Saccharomyces , proposée  par  Marcone  et  par 
Tokishige.  Suivant  les  règles  de  la  nomenclature,  le  parasite  doit  être  appelé  Saccharo- 
myces farciminosus  (Rivolta). 

Il  nous  parait  inutile  de  substituer  à la  dénomination  de  « lymphangite  épizootique  », 
aujourd’hui  acceptée  par  tous  en  France,  celle  de  « Saccharomycose  » proposée  par 
Marcone.  Il  est  d’ailleurs  d'autres  Saccharomycoses , le  muguet  par  exemple,  et,  à ce  seul 
titre,  l’appellation  devrait  être  repoussée. 
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dépôt  de  flocons  blancs  renfermant  des  hyphes  et  des  cellules; 
sur  gélose,  après  quarante-cinquante  jours,  quelques  colonies 
tonnent  des  grains  gris  blanc,  légèrement  en  saillie,  mesurant 
1-4  [j.  de  diamètre;  sur  gélatine,  on  trouve,  après  cinquante-six 
jours,  des  masses  blanc  jaune,  ressemblant  à des  grains  de  sable 
irréguliers,  de  1-3  p.  de  diamètre;  le  milieu  n’est  pas  liquéfié.  Le 
développement  des  colonies  est  très  ralenti  si  la  gélatine  ense- 
mencée est  liquéfiée  par  le  chauffage.  Sur  pomme  de  terre,  la  cul- 
ture, plus  rapide,  donne  des  colonies  de  teinte  brun  clair. 

Les  cultures  s’opèrent  mieux  en  milieu  acide  qu’en  milieu  alca- 
lin ; la  température  n’exerce  pas  une  influence  marquée. 

Mai  ’cone  cultive  le  cryptocoque  sur  le  sérum  de  cheval  addi- 
tionné de  glucose,  de  glycérine  et  de  sucre  de  canne,  dans  la  pro- 
portion de  2 p.  100.  Après  quinze  jours,  à 32°-37°,  on  voit  appa- 
raître, en  quelques  points  de  la  surface  ensemencée,  une  fine 
plaque  grisâtre  qui  s’élargit  lentement.  En  même  temps,  l’eau  de 
condensation  du  sérum  se  charge  d’un  dépôt  gris  sale,  formé 
exclusivement  par  des  micro-organismes  en  voie  de  reproduction  (1). 

Espèces  affectées.  — Jusqu’en  ces  derniers  temps,  le  chenal 
et  le  mulet  étaient  considérés  comme  seuls  aptes  à l'infection.  Les 
constatations  de  Tokishige  montrent  que  les  bovidés  sont  égale- 
ment exposés. 

Distribution  géographique.  — En  France , la  lymphangite  épizoo- 
tique semble  avoir  été  répandue  autrefois  en  nombre  de  régions,  dans  le 
sud-est  notamment.  Vers  18*20,  elle  est  observée  sur  les  chevaux  employés 
au  halage  des  bateaux  sur  les  fleuves  et  sur  les  canaux  (farcin  de  rivière); 
elle  s’étend  du  sud  au  nord,  pour  envahir  les  départements  de  l’est  et  du 
centre.  A partir  de  1850,  la  maladie,  confondue  avec  la  morve,  tend  à 
disparaître  sous  l’intluence  des  mesures  sanitaires  appliquées,  mais  de 

(1)  Une  forme  pathogène  analogue  au  cryptocoque  de  Rivolta  est  retrouvée  par  Busse, 
dans  une  tumeur  sarcomateuse  du  tibia,  chez  une  femme;  l’inoculation  intra-osseuse, 
chez  le  lapin  et  chez  le  chien,  est  suivie  d’une  évolution  locale  avec  pullulation  du  para- 
site. Sanfelice  trouve  les  parasites  dans  le  foie  et  les  ganglions  d’un  bœuf,  au  sein  de 
foyers  calcifiés  ( Sacc/iaromyces  lilogenes)  ; l’inoculation  est  pathogène  pour  le  rat  blanc, 
le  lapin,  le  mouton  et  le  bœuf.  Curtis  rencontre  un  saccharomyccs  pathogène  dans  une 
tumeur  myxomateuse  de  la  cuisse,  chez  l’homme  (S.  subcutaneus  tumefaciens);  le  parasite 
pousse  bien  sur  les  milieux  acides  et  neutres;  l’inoculation  produit,  chez  le  rat  et  la 
souris,  des  tuméfactions  sous-cutanées  analogues  à celles  de  l’homme;  l’animal  peut 
succomber  par  infection  chronique. 

Busse.  (Jeber  pamsitiire  Zelleinschlüsse  und  i/ire  Ziichtung.  Centralbl.  fur  Bakter., 
t.  XVI,  1894,  p.  175.  — Sankelice.  Ueber  einen  neuen  pathogenen  Blastomyceten,...  Ibid., 
t.  XVJll,  1895,  p.  5*21.  Di  un  altro  Btastomyceto  patogeno...  Riforma  medica,  1895,  et 
Brochure.  — Curtis.  Contribution  à L’étude  de  la  saccharomyeosc  humaine.  Annales  de 
l’Institut  Pasteur,  1 896,  p.  449  (avec  bibliogr.). 
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nouveaux  foyers  apparaissent  dans  quelques  régiments,  infectes  plus  ou 
moins  directement  par  des  chevaux  contaminés  en  Algérie  et  renvoyés  en 
France.  La  lymphangite  persiste  dans  le  midi  sur  les  chevaux  de  1 armée , 
elle  sévit  aussi,  jusqu’en  ces  dernières  années,  dans  les  Alpes  maritimes, 
et  dans  le  Var.  L’affection  n’est  plus  signalée  à l’heure  actuelle. 

En  Suède , la  maladie  était  autrefois  fréquente  en  certaines  provinces 
(Dalarne  et  Norrland)  ; on  la  trouve  encore  en  Finlande  (Lindqvist!  (1  ). 
En  Russie,  la  lymphangite  est  trouvée  dans  un  village  du  gouvernement 
de  Novgorod;  on  compte  seize  chevaux  malades  en  décembre  1890  et 
vingt-six  en  1897;  l’affection  est  signalée  comme  fréquente  dans  le  gou- 
vernement d’Olonetz;  elle  y affecte  surtout  la  forme  nasale  et  provoque 
de  fréquents  abatages  de  chevaux,  considérés  comme  morveux. 

En  Italie . le  farcin  curable  est  depuis  longtemps  connu  (larcin  de 
Naples,  mal  del  vernie).  « A Naples,  dit  en  1885  le  professeur  Caparini, 
le  farcin  est  chose  si  commune  que  les  personnes  les  plus  étrangères  aux 
choses  de  la  médecine  le  reconnaissent  à première  vue.  » A la  clinique  de 
Naples,  1200  chevaux  farcineux  sont  traités  dans  l’espace  de  cinq  ans. 
A Turin,  Bassi  observe  de  nombreux  cas. 

En  Algérie , la  lymphangite  épizootique  sévit  en  quelques  régions;  elle 
frappe  à la  fois  les  chevaux  et  les  mulets.  La  maladie  est  connue  en 
Égypte',  Bosso  en  signale  de  nombreux  cas  au  Caire,  en  1875. 

Le  Japon  est  gravement  infecté  et  la  lymphangite  tend  à s étendre 
chaque  année,  en  raison  de  l’importance  croissante  des  relations  commer- 
ciales. Les  rapports  officiels  signalent  9316  cas  en  cinq  années  ( 1 887- 
1891).  On  compte,  pour  l’année  1891,  2589  malades  (dont  95  morts  et 
84  abattus). 

A la  Guadeloupe,  la  lymphangite  et  la  morve  déciment  la  population 
m ulassière. 

La  lymphangite  épizootique  est  inconnue  dans  l’Europe  centrale; 
on  ne  trouve  aucune  description  qui  puisse  lui  être  rapportée  dans  les 
littératures  anglaise  et  allemande. 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

§ 1 . — Lymphangite  chez  le  cheval. 

La  lymphangite  épizootique  se  traduit  par  des  accidents  qui 
portent  sur  la  peau  et,  par  exception,  sur  les  muqueuses. 

a)  Accidents  cutanés.  — Les  lésions  siègent  de  préférence  sur 
les  membres,  surtout  sur  les  membres  postérieurs,  aussi  sur  les 

(1)  Lindqvist.  Tidsskrift  for  V'eterin.,  t.  XI Y,  1 895,  p.  224.  Lindqvist  dit  avoir  trouvé, 
dès  1871,  le  cryptocoque  de  Rivolta. 
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différentes  parties  du  tronc  (garrot,  dos,  épaule...),  sur  les  faces 
de  l'encolure,  plus  rarement  sur  la  tête  (1). 

La  lymphangite  débute  souvent  au  niveau  d’une  plaie  préexis- 
tante (atteinte,  blessure  de  harnachement,  plaie  opératoire...);  le 
travail  de  cicatrisation  est  suspendu;  les  bourgeons  charnus  pren- 
nent une  teinte  rose  pâle;  ils  donnent  un  pus  séreux  et  mal  lié  ou 
blanchâtre  et  cailleboté.  Les  croûtes  formées,  soulevées  parle  pus, 
sont  à peine  adhérentes.  La  plaie  s’étend  peu  à peu  en  surface, 
tandis  que  s’établit  un  engorgement  plus  ou  moins  étendu  suivant 
la  région  envahie.  Après  une  période  qui  varie  de  huit  jours  à cinq 
ou  six  mois,  on  voit  se  dessiner  sous  la  peau  un  ou  plusieurs 
reliefs  sinueux,  formés  par  des  lymphatiques  enflammés. 

En  d’autres  cas,  la  lymphangite  apparaît  un  certain  temps  après 
la  cicatrisation  de  la  plaie  d’inoculation  (jusqu’à  cinq  et  six  mois). 
Il  se  développe,  au  niveau  de  la  cicatrice,  une  tumeur  du  volume 
d’une  olive  à celui  d’un  œuf  de  pigeon,  indolore,  dure,  facile  à 
délimiter  sous  la  peau  légèrement  infiltrée.  Le  bouton  se  ramollit 
assez  vite;  il  devient  fluctuant  et  s’abcède;  le  pus  est  tantôt  épais, 
bien  lié,  tantôt  jaunâtre  et  mélangé  de  grumeaux  de  môme  cou- 
leur. La  cavité  de  l’abcès  se  remplit  de  bourgeons  charnus,  tandis 
qu’apparaît  une  lymphangite  des  vaisseaux  voisins. 

Quelle  que  soit  son  origine,  la  lymphangite  suit  une  marche 
identique;  les  cordes  allongées,  sinueuses,  simples  ou  ramifiées, 
deviennent  douloureuses  et  elles  gagnent  vers  les  ganglions  voi- 
sins. De  petites  tumeurs  sphéroïdales,  de  la  grosseur  d’une  noi- 
sette à celle  d’une  grosse  noix,  apparaissent  sur  le  trajet;  elles 
donnent  à la  corde  l’aspect  d’un  chapelet  à grains  irrégulièrement 
distants.  D’abord  dures  et  indolores,  les  tumeurs  deviennent  dou- 
loureuses à l’exploration,  en  même  temps  que  de  la  fluctuation  se 


(1)  La  topographie  des  lésions  est  fonction  du  mode  d’inoculation,  et  ces  indications 
n’ont  rien  d’absolu  ; elles  correspondent  à ce  que  l’on  observe  dans  les  régiments,  où  la 
contagion  s’opère  par  les  selles,  par  les  brides  et  par  les  litières.  Tokishige,  qui  observe 
l'affection  dans  des  conditions  différentes,  indique  une  répartition  tout  autre  des  locali- 
sations ; sur  97  cas,  les  lésions  siègent  : 


Sur  les  membres  antérieurs 30  fois. 

Sur  le  poitrail 17  — 

Au  cou 14  — 

Sur  l’abdomen 11  — 


Sur  les  membres  postérieurs...  11  fois 


Sur  les  côtés  du  thorax 10  — 

Sur  les  organes  génitaux 8 — 

A la  face G — 


D'après  Tokishige,  la  région  testiculaire  est  un  lieu  d’élection  habituel.  Les  altéra- 
tions débutent  sur  le  scrotum  ou  le  prépuce,  pour  gagner  la  tunique  vaginale,  le  paren- 
chyme du  testicule,  l’épididyme  et  le  cordon.il  est  rare  que  le  testicule  soit  atteint  primi- 
tivement. Le  foyer  développé  dans  le  parenchyme  est  peu  étendu;  il  donne  l’impression 
d’une  tumeur  en  formation;  le  centre  est  souvent  ramolli.  Tartakowsky  mentionne 
comme  fréquente  la  localisation  sur  la  mamelle. 


SYMPTÔMES. 


699 


manifeste.  Ouvert  prématurément,  le  bouton  donne  un  pus  bien 
lié,  épais,  crémeux  et  jaunâtre;  si  on  laisse  l’abcédation  se  pro- 
duire, la  peau  dépilée  se  crevasse  et  donne  issue  à un  pus  strié  de 
sang.  Le  ramollissement  des  foyers  s’opère  irrégulièrement  et  sui- 
vant le  degré  de  résistance  des  tissus;  les  boutons  formés  les  der- 
niers, au  voisinage  des  ganglions,  s’ouvrent  souvent  les  premiers. 
Les  plaies  qui  résultent  de  l’ouverture  des  abcès  se  remplissent  de 
bourgeons  exubérants,  saignant  au  moindre  contact;  les  bords  ren- 
versés circonscrivent  un  orifice  fistuleux  central  (farcin  en  cul-de- 
poule)  qui  donne  un  pus  d’abord  crémeux  et  bien  lié,  puis  jau- 
nâtre, huileux  et  cailleboté. 

Les  ganglions  voisins  participent  à l’inflammation.  Ils  se  mon- 
trent, dès  le  début,  volumineux,  entourés  d’une  infiltration  séreuse, 
puis  bosselés  et  plus  ou  moins  indurés.  Au  niveau  des  masses 
ganglionnaires,  les  tumeurs  atteignent  un  volume  considérable. 
Des  foyers  de  suppuration  évoluent  qui  aboutissent  à l’abcédation; 
puis  la  cicatrisation  s’opère  et  il  persiste  seulement  des  noyaux 
d’induration. 

Les  plaies  ulcéreuses  développées  sur  le  trajet  des  cordes  enflam- 
mées continuent  à suppurer  et  des  foyers  voisins  se  réunissent. 
Des  tranchées  ulcéreuses  s’établissent,  interrompues  de  distance 
en  distance  par  des  lambeaux  de  peau  dépitée;  elles  fournissent 
en  abondance  un  pus  jaunâtre,  mêlé  de  caillots  fibrineux.  La  cica- 
trisation est  difficile;  de  nouveaux  foyers  peuvent  se  développer 
dans  les  parties  voisines. 

Cette  évolution  ordinaire  présente  quelques  variantes.  Le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  est  parfois  envahi  au  niveau  des  régions 
frappées  et  l’on  voit  évoluer  une  lymphangite  réticulaire  diffuse. 
L’engorgement  est  étendu  à tout  un  membre,  ou  localisé  à une 
articulation.  La  tuméfaction  est  chaude  et  douloureuse  au  début; 
elle  transforme  la  région  en  une  masse  régulièrement  cylindrique, 
dans  laquelle  sont  noyés  les  cordons  et  les  boutons  spécifiques.  Au 
sein  du  tissu  enflammé  apparaissent,  soit  un  foyer  étendu  de  sup- 
puration, soit  des  abcès  multiples,  développés  sur  les  régions  plus 
particulièrement  exposées  aux  traumatismes  (extrémité  des  mem- 
bres, plis  articulaires).  Les  engorgements  disparaissent  peu  à peu, 
laissant  un  empâtement  marqué  au  niveau  des  articulations.  Les 
accidents  sont  ordinairement  limités  à une  seule  région  ; en  quelques 
cas  aussi,  on  constate  l’apparition,  simultanée  ou  successive,  de 
plusieurs  foyers  développés  en  des  points  différents. 

L’évolution  est  lente;  si,  dans  les  cas  bénins,  la  cicatrisation  est 
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complète  en  un  mois  environ,  il  faut  souvent  six  mois  et  plus  pour 
obtenir  la  guérison.  Une  récidive  est  longtemps  à craindre;  les 
petits  abcès  qui  continuent  à évoluer  dans  le  tissu  cicatriciel  cons- 
tituent les  sources  possibles  d’une  infection  nouvelle. 

En  l’absence  d’une  intervention,  les  lésions  tendent  à s’étendre 
par  continuité  de  tissu  ou  à la  suite  d'une  auto-inoculation  (1).  Les 
animaux,  épuisés,  succombent  cachectiques  ; en  d’autres  cas,  des 
lésions  pulmonaires  spécifiques  sont  la  cause  de  la  mort. 

b)  Accidents  sur  les  muqueuses.  — Des  lésions  de  la  pituitaire 
sont  observées  chez  quelques  animaux;  des  ulcérations  isolées  ou 
confluentes  se  développent  qui  simulent  les  chancres  de  la  morve 
aiguë.  Les  lésions  sont  assez  souvent  bilatérales  ; elles  envahissent 
le  pharynx,  le  larynx,  la  trachée  et,  par  exception,  les  grosses 
bronches.  Le  jetage,  très  .rare  (Tartakowsky),  est  d’abord  muqueux, 
puis  muco-purulent,  strié  de  sang;  il  répand  une  odeur  fétide. 
Les  ganglions  sous-glossiens  sont  engorgés;  ils  restent  mous  et 
mobiles  dans  la  plupart  des  cas;  l’induration  est  exceptionnelle; 
par  contre,  la  suppuration  est  observée  (Tokishige)  (2). 

La  lymphangite  constitue  une  affection  grave,  en  raison  à la 
fois  de  sa  contagiosité  et  de  ses  complications  possibles,  mais  elle 


(1)  Tokishige  mentionne  l'un  des  procédés  de  l’auto-inoculation  : le  prurit  développé 
porte  les  malades  à mordre  les  régions  primitivement  envahies  et  ils  s’inoculent  au 
niveau  des  lèvres. 

(2)  En  outre  de  ces  formes,  Caparini  décrit  une  localisation  oculaire  qui  n’est  pas 
mentionnée  par  les  auteurs  : 

« Le  farcin  de  L'œil  existe  seul  ou  associé  à d’autres  localisations,  notamment  au 
farcin  de  la  face,  et  il  est  accompagné  ou  non  d’un  engorgement  des  ganglions  sous- 
glossiens. 

« Les  premières  altérations  qui  s’établissent  dans  les  diverses  parties  de  l’œil  sont 
inconnues.  Un  larmoiement  plus  ou  moins  abondant  et  le  gonflement  des  paupières 
semblent  être  les  premiers  symptômes  par  lesquels  la  maladie  se  dénonce.  La  tuméfac- 
tion palpébrale  augmente  rapidement;  l’œil  est  maintenu  fermé  et,  de  son  angle  interne, 
une  matière  muco-purulente  et  des  larmes  s’écoulent  sur  la  face.  Si  l'on  procède 
à un  examen  soigneux  de  l’œil,  on  trouve  les  paupières  œdématiées,  accolées  à leurs 
bords  par  un  muco-pus  épais  et  desséché;  dans  le  sac  conjonctival,  la  même  matière 
est  accumulée;  la  conjonctive,  fortement  injectée,  est  couverte  de  petits  nodules,  du 
volume  d’une  tête  d’épingle  ou  un  peu  plus,  isolés  ou  confluents,  d’aspect  jaunâtre  et 
plus  ou  moins  saillants  à la  surface.  Entre  les  nodules,  on  trouve  des  ulcères  superfi- 
ciels d’égales  dimensions,  ronds  ou  lenticulaires,  à fond  laudacé.  Le  nombre  des  nodules 
et  des  ulcères  varie  ; leur  siège  de  prédilection  paraît  être  la  troisième  paupière,  qui  est 
transformée  en  un  véritable  conglomérat  de  nodules  et  d’ulcères.  En  même  temps, 
les  tubercules  et  les  ulcères  ont  envahi  le  repli  conjonctival;  ils  forment  une  couronne 
blanche  qui  tranche  sur  la  sclérotique  pigmentée  du  cheval.  Les  tubercules  situés  pro- 
fondément sur  la  conjonctive  palpébrale  suppurent,  deviennent  fluctuants  et  s’ouvrent 
à la  face  externe  des  paupières. 

« Des  cordes  et  des  boutons,  développés  au  niveau  de  l’arcade  sous-orbitaire  et  de  la 
crête  zygomatique,  coïncident  ordinairement  avec  cette  sorte  de  farcin.  » 

Ugo  Caparini.  La  cura  dcl  farcino.  Droch.,  Napoli,  1885,  p.  14. 
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est  presque  toujours  curable.  Si  l’on  intervient  à temps,  on  peut 
enrayer  l’évolution  des  lésions  et  guérir  les  malades  dans  90  p.  100 
des  cas.  Le  pronostic  varie  d’ailleurs  suivant  les  diverses  locali- 
sations. Les  lymphangites  des  régions  du  rein,  de  la  côte  et  de  l’en- 
colure sont  relativement  bénignes  ; celles  du  garrot  sont  redoutées, 
en  raison  des  complications  de  nécrose  et  aussi  de  la  complexité  et 
de  la  richesse  de  la  circulation  lymphatique  dans  la  région.  La  loca- 
lisation sur  le  membre  postérieur,  peu  grave  s’il  existe  une  corde 
unique,  est  menaçante  lors  d’inflammation  diffuse,  avec  engorge- 
ment volumineux  et  destruction  étendue  du  tégument. 

La  lymphangite  des  membres  peut  laisser  après  elle  des  reliquats 
qui  compromettent  l’utilisation  des  animaux;  telles  les  indura- 
tions péri-articulaires  au  niveau  du  jarret  ou  du  boulet. 

!;  2.  — Lymphangite  chez  les  bovidés. 

Les  tumeurs  sont  réparties  irrégulièrement  sur  toute  la  surface 
du  corps,  et  l'on  ne  constate  point  la  disposition  en  chapelet.  Elles 
forment  des  masses  dures,  nettement  circonscrites,  indolores,  du 
volume  d'une  noisette  ou  d’une  noix. 

L’évolution  est  plus  lente  que  chez  le  cheval  ; ce  n’est  qu’après 
un  très  long  temps  que  les  tumeurs  arrivent  à l’abcédation  et  à 
l'ulcération  (Tokishige). 


IL  — Lésions. 

a)  Peau.  — Au  début,  la  peau  est  hypérémiée  au  voisinage  de  la 
corde;  plus  tard,  le  derme  et  le  tissu  conjonctif  sont  infiltrés  et 
épaissis  par  une  néoformation  cicatricielle. 

Les  lymphatiques  enflammés  ont  leurs  parois  épaissies  et  con- 
fondues avec  le  tissu  périphérique;  la  membrane  interne  est  hypé- 
rémiée et  granuleuse.  Le  vaisseau  renferme,  suivant  le  degré  et 
l'ancienneté  de  l’inflammation,  un  liquide  trouble,  lactescent,  avec 
des  coagula  fibrineux  légèrement  adhérents,  ou  encore  du  pus, 
liquide  et  cailleboté  ou  épais  et  homogène.  Le  pus  s’accumule  au 
niveau  des  valvules  ; le  foyer  provoque  une  néoformation  périphé- 
rique qui  constitue  le  bouton  ; la  coque  enveloppante  est  progres- 
sivement détruite  et  l’ulcération  se  produit. 

Les  ganglions  sont  friables,  infiltrés,  de  couleur  jaune  rougeâtre 
au  début  de  l'envahissement;  plus  tard,  ils  montrent  des  foyers  puru- 
lents disséminés  et,  après  la  cicatrisation,  des  noyaux  d’induration. 


LYMPHANGITE  ÉPIZOOTIQUE. 

Lors  de  lymphangite  diffuse,  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané  sont 
transformés  en  un  tissu  épais  (jusqu’à  5-6  centim.),  dense,  fibreux 
et  lardacé.  Sur  la  coupe,  on  rencontre  des  abcès  à divers  degrés 
de  leur  évolution  ; les  vaisseaux  lymphatiques  sont  dilatés  et 
remplis  de  lymphe  coagulée  et  purulente.  Les  muscles  sous- 
cutanés,  les  tendons,  les  gaines  articulaires  ou  tendineuses  ne  pré- 
sentent d’autres  altérations  que  celles  qui  résultent  de  la  compres- 
sion exercée  (1).  Les  lymphatiques  situés  au  delà  de  la  région 
envahie  sont  sains.  Le  poumon  et  les  autres  viscères  sont  rare- 
ment envahis. 

b)  Muqueuses.  — Les  lésions  sont  analogues  à celles  qui  siègent 
sur  la  peau;  on  trouve  des  boutons  et  des  ulcères,  isolés  ou  con- 
lluents,  tantôt  creusés  comme  le  chancre  morveux,  tantôt  recou- 
verts de  granulations  fongueuses.  Dans  les  formes  graves,  la 
muqueuse  est  détruite  sur  une  surface  étendue  ; les  cartilages  et  les 
os  sont  nécrosés  (2).  Les  altérations  s’étendent  en  quelques  cas 
au  larynx,  à la  trachée,  aux  grosses  bronches  (3). 


III.  — Diagnostic. 

L'ulcère  de  la  lymphangite  est  souvent  typique;  ses  bords  exu- 
bérants, renversés,  d’un  rouge  vif,  l’issue  d’un  pus  bien  lié,  cré- 
meux, sont  caractéristiques;  l’aspect  est  tout  différent  de  celui  du 
chancre  farcineux,  taillé  à pic  et  sécrétant  un  pus  liquide  et  hui- 
leux. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  lymphangite  épizootique  et  de  la 
morve  peut  présenter  cependant  de  réelles  difficultés  en  quelques 

(1)  Tokishige  signale,  dans  les  formes  anciennes,  l'envahissement  du  périoste  et  des 
cartilages. 

(2)  Gotti  et  Brazzola  trouvent  des  blastomycètes  analogues  à ceux  de  la  lymphangite 
dans  une  tumeur  des  sinus  chez  le  cheval.  « Le  sinus  sphéno-palatin  droit  est  dilaté  et 
contient  une  tumeur  gélatineuse;  la  cavité  gauche  renferme  une  tumeur  volumineuse, 
jauuâtre,  avec  quelques  parties  grises,  ecchymosée,  d’aspect  myxomateux,  qui  a atro- 
phié à divers  degrés  les  parties  voisines.  L’examen  histologique  fait  reconnaître  un 
myxo-sarcome,  avec  riche  infiltration  de  blastomycètes.  » 

Gotu  et  Brazzola.  Blaslomicosi  nasale  nel  cavallo.  Anal,  in  11  nuovo  Ercolani,  181)7, 
p.  335. 

(3)  Mazzanti  trouve,  à l'autopsie  d’une  jument  âgée  de  trente  mois,  morte  avec  des 
symptômes  d’entérite  typhoïde,  des  lésions  siégeant  sur  la  terminaison  du  gros  côlon. 
Elles  consistent  en  des  tumeurs  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon  ; à leur  niveau,  la 
muqueuse  intestinale  montre  une  ulcération  irrégulière,  de  douze  centimètres  de  dia- 
mètre, à bords  relevés  et  friables,  dont  le  centre  déprimé  est  recouvert  d’un  putrilage 
noir  et  de  débris  alimentaires.  Sur  la  coupe,  la  paroi  indurée  de  l’ulcère  montre  de 
nombreux  foyers  de  suppuration.  A l'examen  histologique,  on  rencontre  un  grand 
nombre  de  cryptocoques,  libres  ou  inclus  dans  des  globules  de  pus. 

Mazzanti.  Farci  no  criplococchico  su.la  mucosa  del  grosso  colon  in  un  puledra.  11  mo- 
derno  Zooiatro,  1892,  p.  193. 
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cas.  Au  niveau  des  fistules  anciennes,  les  ulcères  de  la  lymphangite 
sont  moins  caractéristiques  ; le  pus  est  jaunâtre  et  filant  comme 
celui  du  farcin.  Il  convient  de  recourir  aux  méthodes  du  diagnostic 
expérimental  toutes  les  fois  qu’un  doute  subsiste.  L’injection  de 
malléine  ne  provoque  jamais  de  réaction  organique  ou  thermique 
(Tartakowsky).  Les  accidents  qui  appartiennent  à la  gourme  (lym- 
phangite gourmeuse)  et  au  horse-pox  sont  aisément  reconnus. 

L'examen  direct  du  pus  de  la  lymphangite  permet  un  diagnostic 
certain  et  immédiat.  Le  cryptocoque  est  nettement  visible  à un 
grossissement  de  400  à bOO  diamètres,  sans  coloration  ; il  se 
différencie  par  sa  forme  et  par  sa  coque  réfringente  des  éléments 
qui  l’entourent.  Dans  les  produits  obtenus  par  grattage,  sur  les 
muqueuses  ou  dans  les  tissus  envahis,  les  parasites  sont  encore 
faciles  à retrouver. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  lymphangite  est  une  maladie  essentiellement  locale  ; le  virus 
ne  cultive  que  rarement  en  dehors  des  milieux  lymphatiques  de  la 
région  affectée. 

La  réceptivité  est  étendue  au  cheval,  au  mulet,  à l’âne  et  aux 
bovidés.  Le  mulet  paraît  offrir  un  terrain  des  plus  favorables;  il  est 
frappé  de  préférence  en  Algérie  et  à la  Guadeloupe.  Les  conditions 
qui  augmentent  l’aptitude  individuelle  sont  insuffisamment  détermi- 
nées et  elles  n’agissent  probablement  qu'en  favorisant  l'inoculation. 

La  lymphangite  procède  exclusivement  d’une  contagion  immé- 
diate, par  inoculation  intra-dermique.  La  transmission  est  favorisée 
par  l’agglomération  et  la  cohabitation  des  animaux  ; on  s’explique 
que  la  maladie  soit  particulièrement  fréquente  dans  les  régiments. 
D’autre  part,  les  traumatismes  cutanés  constituent  une  porte  d’en- 
trée pour  le  virus. 

Les  modes  de  l'infection  sont  facilement  prévus.  Le  pus  virulent, 
répandu  sur  les  litières,  est  porté  au  contact  d’une  plaie  (trauma 
accidentel  ou  opératoire),  ou  bien  la  transmission  s’effectue  par 
l'intermédiaire  des  corps  vulnérants  eux-mêmes.  Les  harnais  et 
les  couvertures  souillés  assurent  l’inoculation  au  niveau  du  garrot, 
du  dos,  de  la  tête...;  les  étrilles,  également  souillées,  sont  des 
agents  de  l’inoculation,  tandis  que  les  brosses,  les  éponges,  les 
objets  de  pansement  ensemencent  les  plaies.  La  transmission 
s'effectue  encore  par  l’intermédiaire  des  auges,  des  râteliers,  des 
bat-flancs  contre  lesquels  les  animaux  se  grattent  et  se  blessent. 
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Les  instruments  de  chirurgie,  les  matelas  d’abatage  ou  le  lit  de 
paille  qui  a servi  aux  malades  sont  des  intermédiaires  possibles. 

La  transmission  expérimentale  a été  plusieurs  fois  réalisée  par 
l’inoculation  sous-culanée  et  intra-cutanée  chez  le  cheval,  l’âne  et  le 
mulet.  Les  résultats  négatifs  de  certaines  tentatives  (Jaubart, 
Debrade,  Wiart)  ne  sauraient  infirmer  les  résultats  positifs  obtenus 
dans  d’autres  ; sous  certaines  conditions,  la  lymphangite  est  ino- 
culable. L’inoculation  du  pus  au  mulet  (Tixier  et  Delamotte, 
Chauvrat),  par  piqûres  ou  scarifications,  aboutit,  après  un  temps 
variable  (vingt  à soixante-six  jours),  à l’évolution  de  boutons  suivis 
d'ulcérations  et  de  cordes  plus  ou  moins  envahissantes.  Chez 
l’âne,  les  inoculations  (Delamotte,  Peuch)  restent  stériles  pendant 
un  mois  et  plus,  puis  des  boutons  apparaissent  dans  le  voisinage; 
ceux-ci  se  transforment  en  abcès,  puis  en  plaies  ulcéreuses  et  ils 
provoquent  l’apparition  des  cordes  lymphatiques. 

L'inoculation  sous-cutanée  (Rivolta  et  Micellone,  Tokishige) 
produit,  chez  le  cheval,  de  petits  nodules  au  lieu  de  pénétration; 
après  un  mois  environ,  les  tumeurs  augmentent  et  s’abcèdent. 
Bassi  et  Venuta  ont  cherché  à réaliser  la  pénétration  au  niveau  de 
plaies  artificielles,  obtenues  par  le  grattage  de  la  peau,  sur  deux 
ânes,  un  cheval  et  une  chèvre.  Seul,  le  cheval  présenta  quelques 
accidents  spécifiques,  limités  au  voisinage  du  point  d'inoculation 
(abcès,  plaie  et  infiltration  persistante  du  tissu  conjonctif). 

L’inoculation  de  cultures  au  cheval  et  au  cobaye,  surles  muqueuses 
ou  sur  la  peau,  détermine  une  suppuration  locale  ou  reste  sans  ré- 
sultat. Chez  le  lapin,  l’inoculation  sous-cutanée  du  pus  aboutit  à la 
formation  d'un  abcès.  Le  chien,  le  chat,  le  veau,  le  porc  sont  en- 
tièrement réfractaires  (Tokishige). 

Deux  points  ressortent  de  ces  quelques  résultats  expérimentaux  : 
l’infection  s'opère  assez  difficilement;  elle  n’est  exprimée  parfois 
qu’après  un  long  temps  par  des  lésions  évidentes.  Au  niveau  d’une 
plaie  préexistante,  la  lymphangite  symptomatique  se  développe 
après  un  délai  qui  varie  de  huit  jours  à cinq  ou  six  mois  (Wiart); 
Quiclet  l’a  vue  apparaître  après  quatre-vingt-neuf  jours.  La  culture 
du  virus  au  point  de  pénétration  est  donc  soumise  à des  conditions 
diverses  que  l’expérimentation  pourrait  déterminer  sans  doute. 
C’est  seulement  alors  que  les  microbes  ont  pénétré  dans  le  tissu 
conjonctif  et  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  qu’ils  occasionnent 
des  accidents  appréciables. 

La  résistance  opposée  par  les  tissus  est  considérable  et  la  pha- 
gocytose s’exerce  avec  une  extrême  intensité.  Les  cryptocoques 
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qui  pénètrent  au  delà  des  ganglions  sont  ingérés  par  les  leucocytes 
et  détruits  presque  toujours;  la  diffusion  ne  s’opère  qu’au  niveau 
des  foyers  et  par  une  reptation  lente.  Exceptionnellement,  les 
microbes  emportés  par  la  voie  sanguine  détermineront  dans  le 
poumon  des  lésions  spécifiques.  Les  constatations  de  Baruchello(l) 
montrent  que  le  cryptocoque  existe  seul,  le  plus  souvent,  dans  les 
foyers  purulents  ; les  microbes  pyogènes  rencontrés  dans  quelques 
formes  paraissent  n’exercer  aucune  action  favorisante  ; ils  sont 
trouvés  au  sein  de  lésions  à évolution  lente,  en  même  temps  que 
des  blastomvcètes  atténués  dans  leur  virulence. 

Résistance  du  virus.  — Le  virus  est  détruit  dans  le  pus,  en 
quelques  miaules,  à une  température  de  80°;  il  résiste  à l’action 
d’une  solution  d’acide  pliénique  à 5 p.  100  (Rivolta  et  Micellone). 


Traitement. 

Le  traitement  a pour  objet  la  destruction  sur  place  du  virus. 
Au  début,  il  est  facile  d’extirper  complètement  les  tissus  envahis  ; 
la  plaie  d’inoculation  est  curettée  à fond,  cautérisée  avec  le  fer 
rouge  et  recouverte  d’un  pansement  antiseptique.  Alors  que  la 
corde  est  apparue,  l'intervention  est  déjà  plus  complexe.  Si  la 
tuméfaction,  restreinte  aux  parois  du  canal,  est  bien  délimitée,  on 
aura  recours  à l’extirpation  totale  ; on  sectionne  le  lymphatique 
avec  le  cautère  cultellaire,  à quelques  centimètres  au-dessus  de 
la  terminaison  de  la  corde,  puis  l’on  ouvre  le  vaisseau  sur  la 
partie  atteinte  ^t  l’on  enlève  toute  l’épaisseur  des  parois.  Un  pan- 
sement antiseptique  et  cicatrisant  est  appliqué.  Dans  les  cas  où  la 
tuméfaction  diffuse  rend  l’intervention  chirurgicale  difficile,  « on 
peut  essayer  l’application  d’un  fort  vésicatoire,  qui  détermine  quel- 
quefois l’cnkystement  de  la  corde,  ou,  ce  qui  est  plus  rare,  sa  réso- 
lution ; sinon,  il  a toujours  l’avantage  de  délimiter  le  cordon  lym- 
phatique et  d’enrayer  pour  quelque  temps  sa  marche  progressive  » 
(Quiclet). 

Lors  de  lésions  étendues  en  surface,  il  convient  d’attaquer  le 
foyer  à la  périphérie,  en  détruisant  aussitôt  les  cordes  qui  tendent 
à gagner  en  dehors  ; on  agira  en  même  temps  sur  les  lésions  dé- 
veloppées en  ponctionnant  les  abcès,  en  ouvrant  largement  avec 
le  cautère  les  lymphatiques  en  voie  de  suppuration.  Les  parois  des 

fl)  Barlciiello.  Le  infezioni  miste  nel  farcino  criptococclnco.  Il  nuovo  Ercolani,  1898 
p.  52  et  C5. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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cavités  mises  à découvert  sont  remplies  d’éléments  virulents  qu’il 
est  indiqué  d’atteindre  autant  que  possible;  on  a préconisé  dans 
ce  but  la  teinture  d’iode,  les  acides,  le  chlorure  de  zinc,  les  pré- 
parations mercurielles.  L'irrigation  avec  l’eau  très  chaude  (90-95°) 
pourrait  être  essayée  avec  avantage. 

lousles  praticiens  sont  d’accord  sur  ce  point  qu’il  convient 
d intervenir  largement  avec  le  fer  et  le  feu  ; l’expérience  montre 
que  la  cicatrisation  s’opère  rapidement  si  l’on  a détruit  complète- 
ment les  tissus  envahis,  et  ce  mode  d’intervention  abrège  de  beau- 
coup la  durée  du  traitement  (1). 


Prophylaxie. 

Les  mesures  prophylactiques  sont  destinées  à éviter  les  modes 
habituels  de  la  contagion.  Les  prescriptions  contenues  dans  l’Ins- 
truction du  ministre  de  la  guerre,  en  date  du  11  février  1887, 
donnent  des  indications  précises  à cet  égard. 

1°  Dans  les  corps  où  la  lymphangite  épizootique  ou  farcineuse  viendra 
à apparaître,  des  visites  de  santé  seront  passées  au  moins  deux  fois  par 
semaine.  Elles  porteront  sur  les  diverses  parties  du  corps  et  spécialement 
sur  les  régions  exposées  aux  blessures  par  le  harnachement,  aux  coups 
de  pied,  aux  embarrures. 

2°  L’éponge  sera  supprimée  pour  le  pansage  des  chevaux,  ainsi  que 
dans  le  service  de  l’infirmerie. 

3°  Les  cavaliers  devront  signaler  tout  cheval  atteint  d’engorgements, 
de  boutons,  de  blessures  ou  de  plaies,  quels  qu’en  soient  d’ailleurs 
l'aspect  et  l’étendue. 

4°  Dans  le  traitement  des  accidents  traumatiques,  on  ne  perdra  pas  de 
vue  que  la  lésion  par  laquelle  débute,  fréquemment,  la  lymphangite 
farcineuse,  a des  caractères  semblables  à ceux  d’une  plaie  simple.  Si  on 
est  obligé  de  faire  usage  de  topiques  liquides,  on  ne  versera  dans  une 
sébile  que  la  quantité  nécessaire  ; le  pansement  terminé,  ce  vase  sera 
nettoyé  à fond.  On  évitera,  autant  que  possible,  de  se  servir  de  substances 
spongieuses,  susceptibles  de  s’imprégner  de  matières  virulentes.  On  évitera 
surtout,  et  en  toutes  circonstances,  d’imprégner  des  étoupcs  de  liquide 

(1)  Contre  le  « farcin  de  l’œil  »,  Caparini  recommande  le  curettage  des  nodules  ou 
leur  excision  totale,  suivis  d’une  cautérisation  au  nitrate  d’argent.  Dans  un  cas  d’ulcère 
de  la  sclérotique,  situé  en  un  point  inaccessible  à l’intervention  directe,  on  obtint  une 
guérison  rapide  par  l’emploi  de  la  pommade  suivante  : 

Précipité  rouge 2 grammes. 

Vaseline 10  — 


Appliquer  matin  et  soir  dans  le  sac  conjonctival. 
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médicamenteux,  en  les  appliquant  sur  le  goulot  du  flacon  servant  de 
récipient.  Celles  qui  auront  servi  au  pansement  des  plaies,  soit  comme 
objets  de  pansement,  soit  pour  l’application  de  topiques  liquides,  seront 
détruites,  même  lorsqu’il  s’agira  de  plaies  paraissant  de  bonne  nature. 

5°  Les  animaux  reconnus  atteints,  ainsi  que  ceux  qui  seraient  déclarés 
douteux,  seront  isolés  des  autres  catégories  de  malades,  et,  si  le  caserne- 
ment le  permet,  séquestrés  dans  des  cellules  individuelles. 

6°  Pour  les  chevaux  malades,  les  effets  de  pansage  devront  être  indi- 
viduels. 

7°  Toutes  les  fois  que  les  lésions  seront  limitées  à une  région,  on  insti- 
tuera un  traitement  chirurgical.  On  recommande  de  traiter  les  abcès  par 
la  cautérisation  actuelle  et  les  cordes  par  l’extirpation. 

8°  Les  plaies  faisant  suite  à l’intervention  chirurgicale  seront  traitées 
comme  des  plaies  ordinaires,  mais  en  prenant,  comme  il  est  dit  plus  haut, 
les  précautions  les  plus  minutieuses  pour  éviter  le  transport  du  virus  d’un 
malade  à un  autre,  par  les  instruments  et  les  matières  à pansement. 

9°  Lorsque  les  accidents  spécifiques  offriront  une  trop  grande  ténacité, 
et  surtout  lorsque,  par  leur  extension,  ils  auront  tendance  à se  généra- 
liser, les  animaux  seront  abattus. 

10°  La  désinfection  du  harnachement,  des  effets  de  pansage  et  des 
places  occupées  par  les  malades,  etc.,  se  fera  d’après  les  règles  applicables 
à la  morve. 


CHAPITRE  XIX 


MORVE 

La  morve  est  une  maladie  contagieuse,  inoculable,  due  à la  pullu- 
lation dans  l’organisme  d’un  bacille  spécifique;  elle  est  caractérisée 
anatomiquement  par  la  production  de  tubercules  dans  les  paren- 
chymes et  d’ulcérations  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses. 

Développée  à la  suite  de  la  contagion  naturelle,  la  maladie  est  à 
peu  près  exclusivement  observée  sur  le  cheval,  l’âne  et  le  mulet; 
cependant  elle  est  aussi  transmise  accidentellement  à la  plupart  des 
animaux  domestiques,  et  l’homme  est  exposé  à la  contracter. 

La  morve  se  présente  sous  deux  formes  distinctes  quant  à leur 
expression  clinique  : dans  la  première,  dite  farcin  ou  morve 
cutanée,  les  lésions  apparentes  sont  localisées  sur  la  peau;  la 
seconde,  dans  laquelle  les  altérations  siègent  sur  les  muqueuses, 
constitue  la  morve  proprement  dite. 

Historique  (1).  — Connue  des  auteurs  grecs  et  latins,  la  morve  est 
considérée  par  tous  comme  l’une  des  maladies  les  plus  redoutables  qui 
puissent  atteindre  les  solipèdes,  et  l’idée  de  sa  contagiosité  est  très  géné-  • 
râlement  admise.  Cette  notion  des  propriétés  contagieuses  de  la  morve 
paraît  s’être  conservée  à travers  les  temps.  En  1682,  Solleysel  affirme  à 
nouveau  la  contagion,  directe  ou  indirecte  : « Cette  maladie  se  com- 
munique plus  qu'aucune  autre,  parce  que  non  seulement  les  chevaux  qui 
sont  près  de  celui  qui  est  attaqué  la  prennent,  mais  l'air  se  corrompt  et 
s’infecte,  en  sorte  qu’il  est  capable  de  la  communiquer  à tous  ceux  qui 
sont  sous  le  même  toit.  » Il  exprime  en  une  courte  formule  la  parenté 
qui  existe  entre  les  deux  expressions  cliniques  de  la  maladie  : « Le  farcin 
est  le  cousin  germain  de  la  morve.  » Leshippiatres  du  xvmc  siècle  adoptent 
presque  tous  les  idées  de  Solleysel.  Gaspard  de  Saunier  reconnaît  la 
transmission  médiate  par  les  harnais,  les  couvertures,  les  auges  ou  les 
râteliers  ; Garsault  réclame  l’abatage  des  morveux  et  l’isolement  des 
suspects. 

La  doctrine  malheureuse  de  la  spontanéité  de  la  morve  est  affirmée 

(1)  E.  Bass.  Die  Rotzkmnklieit  der  Pferde.  Eine  litterarhistorisc/ie  Studie.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XIX,  1893,  p.  217  et  329. 
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pour  la  première  lois,  en  1749,  par  Lafosse  père;  la  morve  est  considérée 
comme  une  maladie  locale,  purement  inflammatoire,  et  elle  ne  saurait 
être  contagieuse.  Défendue  avec  âpreté  par  son  auteur,  la  théorie  de  la 
spontanéité  est  non  moins  vivement  combattue  par  Bourgelat  et  par 
les  premiers  maîtres  des  Écoles  de  Lyon  et  d’Alfort.  Les  arrêts  du 
Conseil  du  roi  de  1763  et  de  1784  consacrent  officiellement  la  doctrine 
de  la  contagion,  immédiate  ou  médiate;  Chabert  rédige,  pour  en  assurer 
l’application,  une  remarquable  « Instruction  sur  les  moyens  de  s’assurer 
de  l’existence  de  la  morve  et  d’en  prévenir  les  effets  ». 

En  1797,  Eric  Viborg  (1)  publie  sur  la  morve  une  importante  étude  qui 
paraît  être  restée  ignorée  des  auteurs  français.  D’après  lui,  la  cause  de 
la  morve  réside  dans  « un  poison  contagieux,  encore  inconnu  dans  sa 
nature  ».  La  transmission  est  obtenue  par  le  contact  immédiat  du  pus 
morveux,  et  l’on  peut  produire  ainsi  les  ulcères  purulents  des  muqueuses 
ou  l'inflammation  morveuse  du  poumon  ; de  plus,  l’inoculation  du  pus 
morveux,  à la  surface  de  la  peau,  produit  le  larcin.  La  contagion  s’opère 
par  la  transpiration,  par  l’intermédiaire  des  selles,  des  harnais,  « plus 
spécialement  par  les  débris  de  fourrages  et  de  paille  laissés  dans  les 
auges  ».  Le  virus  est  détruit  par  la  dessiccation  et  par  le  chauffage  à 
64°-66°.  La  désinfection  des  écuries  doit  être  pratiquée  par  des  lavages 
avec  l’eau  chaude.  Viborg  observe  en  outre  que  la  morve  affecte  des 
formes  cachées,  particulièrement  dangereuses  au  point  de  vue  de  la 
contagion  ; il  recommande  de  traiter  en  suspects  les  chevaux  qui  pa- 
raissent guéris  du  farcin  et  de  ne  pas  les  remettre  dans  les  écuries 
avant  six  mois  au  moins. 

En  France,  l’École  de  Lyon  reste  fidèle  aux  doctrines  de  ses  premiers 
maîtres.  « La  morve,  écrit  Rainard  en  1 825,  peut  se  communiquer  soit 
par  la  cohabitation  avec  des  animaux  malades,  soit  même  par  la  seule 
habitation  dans  des  locaux  infectés.  » Au  contraire,  l’Ecole  d’Alforl 
s’engage,  timidement  d’abord,  dans  la  voie  opposée.  Aux  résultats 
positifs  obtenus  par  Gohier  (de  Lyon),  à la  suite  de  l'inoculation  du  jetage 
morveux,  on  oppose  l’insuccès  des  tentatives  de  Godine  (18 J 5),  et  Dupuy, 
en  assimilant  la  morve  chronique  à une  affection  tuberculeuse,  incline 
vers  la  spontanéité.  Cependant,  à ce  moment  encore,  les  praticiens  sont 
presque  unanimes  pour  se  défendre  contre  une  contagion  possible.  Dupuy 
déclare  avoir  toujours  inoculé  la  morve  aiguë  avec  succès;  il  recommande 
« d'agir  comme  si  la  morve  était  contagieuse,  quand  bien  même  il  serait 
prouvé  qu  elle  ne  l’est  pas  » (2)  ; Vatel,  en  s’associant  à ce  conseil,  ajoute 
« avoir  reconnu  souvent  que  la  morve  chronique  se  transforme  subi- 
tement en  morve  aiguë  » (3). 

I)  E.  Viborg.  Sammlung  von  Abhandlungen  fur  Thierarzte  und  OEkonomen,  t.  Il 
et  111,  Copenhagen,  1797  et  1802. 

(2)  DurcY.  Un  mot  sur  la  morve.  Journal  pratique  de  méd.  vét.,  1829,  p.  328. 

(3)  Vatkl.  Sur  l'utilité  des  mesures  d'isolement  dans  le  cas  de  morve.  Recueil  de  méd. 
vét.,  1829,  p.  455. 
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Le  dogme  de  la  spontanéité  de  la  morve  entre  Loul-puissant  à Alfort 
avec  la  doctrine  de  Broussais  triomphante.  Renault,  puis  Delafond  et 
IL  Bouley,  l’acceptent  sans  réserves,  et  leur  brillant  enseignement  est 
partout  répété  par  des  disciples  enthousiastes.  Renault  pense  que  la  morve 
peut  être  provoquée  par  la  résorption  du  pus  au  niveau  des  foyers  de 
suppuration  chronique  ; son  opinion,  défendue  en  Allemagne  par  Hering 
et  Bruckmüller,  est  reproduite  en  Italie  par  Ercolani.  Cette  conception 
trop  étroite  de  la  « pyémie  métastatique  » se  montrant  souvent  insuffi- 
sante, IL  Bouley  lui  substitue  l’hypothèse  d’un  « épuisement  de  l'orga- 
nisme »,  provoqué  à la  fois  par  une  mauvaise  hygiène  et  par  un  travail 
excessif  (1).  La  théorie  nouvelle,  habilement  exposée  et  appuyée  sur 
des  laits  d’observation,  trouve  aussitôt  de  nombreux  partisans;  elle  est 
enseignée  en  Allemagne  par  des  maîtres  comme  Veith,  Hertwig, 
Spinola... 

De  1830  à 18 40,  la  morve  règne  partout,  envahissante.  Les  vétérinaires 
de  l’armée,  presque  tous  sortis  d’Alfort,  affirment  la  non-contagiosité;  les 
règlements  encore  en  vigueur  sont  délaissés  ou  incomplètement  appliqués; 
des  centaines  de  chevaux  affectés  sont  réformés  comme  incurables  qui 
vont  diffuser  la  maladie  dans  les  campagnes.  Dans  toutes  les  agglomé- 
rations de  chevaux,  notamment  dans  les  services  postiers,  la  morve  sévit, 
décimant  les  effectifs.  Et  rien  ne  peut  ébranler  la  foi  des  spontanéistes. 

En  1830,  une  commission  est  instituée  par  le  ministère  de  la  guerre 
pour  résoudre  la  question  de  la  contagiosité  de  la  morve  chronique  ; 
pendant  plusieurs  années,  elle  prolonge  ses  expériences  ; les  résultats 
démontrent  à l’évidence  que  la  maladie  est  contagieuse,  et  tel  est  à ce 
moment  le  parti  pris  des  esprits  que  l’on  se  refuse  à accorder  aux  faits 
leur  indéniable  signification  et  qu’aucune  conclusion  n’est  formulée. 

Imposé  en  France  par  l’autorité  de  quelques-uns,  le  dogme  de  la 
spontanéité  rencontre  ailleurs  des  adversaires  résolus;  Hausmann  en 
Allemagne,  Youatt  et  Perciwal  en  Angleterre,  Yolpi  en  Italie...,  et  avec 
eux  l’immense  majorité  des  vétérinaires  étrangers  croient  à la  contagion 
de  la  morve.  En  France  même,  l’École  de  Lyon  et  Urbain  Leblanc  n’ont 
cessé  de  défendre  la  contagion,  et  les  esprits  sont  préparés  déjà  lors- 
qu’un événement  imprévu  vient  donner  le  signal  de  la  réaction.  En  1837, 
Rayer  observe  la  transmission  de  la  morve  à l'homme,  déjà  signalée  par 
Elliotson  et  par  Yogeli,  et  il  démontre  l’inoculabilité  de  l’homme  au 
cheval.  L’expérience  de  Rayer  ne  fait  que  mettre  une  fois  de  plus  en 
évidence  l’inoculabilité,  maintes  fois  constatée,  de  la  morve  aiguë,  mais 
elle  a,  en  raison  de  la  notoriété  de  son  auteur,  un  retentissement  consi- 
dérable. En  1839,  U.  Leblanc  publie  le  compte  rendu  de  Recherches  expé- 
rimentales sur  les  effets  de  iinoculalion  de  la  morve  et  du  farcin , et  il 
s’efforce  de  démontrer  la  transmissibilité.  Beaucoup  de  spontanéistes 
se  rangent,  dès  ce  moment,  à l’idée  de  la  contagiosité  de  la  morve 


(1)  H.  Bouley.  Art.  Farcin.  Dictionnaire  de  méd.  vêt.,  t.  Vf,  18G0. 
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aiguë,  que  Bouley  jeune  et  Barthélemy  avaient  soutenue  déjà,  mais  ils 
restent  convaincus  de  la  non-contagiosité  de  la  morve  chronique. 
L’année  1840  marque  la  lin  des  temps  héroïques;  la  thèse  de  la  contagion 
rallie  chaque  jour  des  partisans;  avec  Renault,  disparaît  l’un  des  derniers 
et  des  plus  intransigeants  défenseurs  de  la  doctrine  trop  célèbre  des 
Lafosse.  Breschet  et  Rayer  (1)  résument  les  connaissances  positives 
acquises  expérimentalement  sur  la  maladie  : « La  morve  est  transmissible 
à l'homme  et  à d’autres  animaux,  tels  que  le  chien  (Burgess,  Renault, 
Leblanc),  le  bouc  (Prinz),  le  mouton  (Renault  . La  morve  de  1 homme 
peut  être  reportée  sur  le  cheval  et  sur  l’âne  en  leur  inoculant  1 humeur 
de  l’éruption  morveuse...  La  morve  n’est  pas  également  transmissible 
aux  différentes  espèces  d’animaux.  Parmi  les  solipèdes,  elle  se  transmet 
plus  facilement  à l’âne  qu’au  cheval  et  se  développe  avec  une  promptitude 
et  une  intensité  remarquables  chez  l’âne.  C’est  ce  que  savent  bien  les 
expérimentateurs,  qui  se  servent  de  préférence  de  cet  animal  quand  ils 
veulent  développer  la  morve  aiguë.  » 

Les  expériences  de  Saint-Cyr  (2)  apportent  une  fois  de  plus  la  preuve 
de  la  virulence  de  la  morve  chronique  accompagnée  de  jetage.  Quant 
aux  travaux  de  Gerlach,  parus  en  1808,  ils  ne  font  que  confirmer,  en 
ce  qui  concerne  l'étiologie,  des  laits  acquis  depuis  longtemps  déjà  ; mais 
ils  contiennent  d’utiles  indications  sur  le  diagnostic  clinique  de  la 
maladie. 

L’anatomie  pathologique  de  la  morve,  systématiquement  esquissée  par 
Dupuy,  est  reprise  par  Hausmann  (1833),  puis  par  Kreutzer  el  Ditlrich 
(1851)  qui  assimilent  encore  la  maladie  à la  tuberculose.  Virchow  (3 
étudie  longuement  le  tubercule  morveux  pulmonaire  (1854  et  1863);  il  le 
classe  parmi  les  tumeurs  à granulations  (granulomes)  et  il  attribue  le 
processus  néoplastique  qui  le  caractérise  à « un  agent  âcre  et  irritant  ». 
Leisering  (4)  décrit  les  divers  caractères  des  lésions  morveuses;  il  admet 
que  les  lésions  du  poumon  se  développent  sous  l’influence  d’un  contage, 
directement  apporté  par  l’air  inspiré  ; de  plus,  il  signale  une  forme  parti- 
culière (morve  infiltrée),  caractérisée  par  des  inflammations  diffuses  du 
tissu  conjonctif  sur  les  muqueuses  et  dans  le  poumon.  Raviteh  (5)  rapporte 
les  lésions  morveuses  à une  thrombose  des  vaisseaux  veineux  et  lym- 
phatiques, provoquant  des  troubles  nutritifs  dans  le  voisinage.  Enfin 
Rabe  (6)  donne  une  excellente  étude  des  diverses  localisations  mor- 

(1)  Breschet  et  Rayer.  De  la  morve  chez  l’homme,  chez  les  solipèdes  et  quelques  autres 
mammifères.  Acad,  des  sciences,  10  février  1840:  Recueil  de  méd.  vétér.,  1840,  p.  137. 

^2,  Saint-Cyr.  Preuves  expérimentales  de  la  contagion  de  la  morve  chronique.  Journ. 
de  méd.  vétér.,  1803.  p.  241, — 385. 

(3)  Virchow.  Handbuch  der  specielle  Pathologie,  t.  Il,  1855,  p.  405.  — Pathologie  des 
tumeurs.  Trad.  Aronssohn,  t.  II,  1800,  p.  541. 

(4)  Leisering.  Zur  pulhologischen  Anatomie  des  Rotzes.  S;ichs.  Veter.  Bericht  fur  1802. 

(5)  Ravitch.  Einige  Worte  ueber  die  Pathogenese  der  Rotz-und  Wurmkrankheit  Ides 
Pferdes.  Virchow’s  Archiv,  t.  XXIII,  1802,  p.  33. 

(0)  Rabe.  Zur  pathologischen  Anatomie  und  Histologie  der  Rotzkrankheit.  Jahresb.  der 
K.  Thierarzneischule  zu  Ilannover,  Ber.  0,  12  el  13,  1877-1881,  et  Brochure. 
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veuses;  il  analyse  des  altérations,  jusque-là  peu  connues,  de  la  peau  et 
des  muqueuses  et  il  fait  ressortir  les  analogies  de  l’évolution  dans  les 
divers  milieux. 

Il  reste  encore  à déterminer  l'agent  de  la  virulence.  Les  premières 
recherches  de  Chauveau,  de  Semmer,  de  Christot  et  Kiener  avaient 
ouvert  la  voie;  dès  la  fin  de  l’année  1882,  le  microbe  de  la  morve  est 
isolé  et  cultivé,  à la  fois  en  France  par  Bouchard,  Capitan  et  Charrin  et 
en  Allemagne  par  Lœffler  et  Schuetz(l).  En  1886,  un  second  travail  de 
Lœffler  apporte  de  précieux  documents  sur  la  réceptivité  des  diverses 
espèces,  sur  les  méthodes  de  coloration  et  de  culture  du  bacille,  et  aussi 
sur  la  résistance  du  virus  aux  divers  agents  (2). 

En  1890-1891,  des  travaux  importants  sont  publiés  qui  marquent  une 
phase  nouvelle  dans  l’histoire  de  la  morve.  Les  vétérinaires  russes  Ilelman  et 
Ivalning  obtiennent,  avec  les  cultures  stérilisées  du  bacille,  un  résidu  doué 
de  propriétés  spéciales  ; ce  produit,  auquel  ils  donnent  le  nom  de  malléine , 
provoque,  chez  les  chevaux  morveux  exclusivement,  une  réaction  qui 
permet  de  déceler  à coup  sûr  l’infection  la  plus  limitée.  Les  études  de 
Roux  et  de  Nocard  en  France,  celles  de  Preusse,  Ivitt,  Foth...  en  Alle- 
magne, de  Schindelka  en  Autriche  confirment  les  propriétés  révélatrices 
de  la  malléine,  en  même  temps  qu’elles  précisent  les  conditions  de  son 
emploi. 

L’étude  expérimentale  et  anatomoqiathologique  de  la  morve  a fait 
l’objet  de  multiples  et  importantes  recherches  en  ces  dernières  années. 
Néanmoins  de  nombreuses  questions  restent  encore  à résoudre;  les  con- 
naissances récemment  acquises  ont  montré  combien  la  morve  était  peu 
connue  en  réalité  et  quelle  est  l’insuffisance  des  méthodes  de  l’observation 
pure  quant  à l’analyse  des  phénomènes. 

Bactériologie.  — Le  microbe  de  la  morve  est  un  fin  bacille, 
mesurant  de  2 à 5 g de  longueur  sur  0,5  à 1 g d’épaisseur.  Après 
coloration,  il  se  montre  souvent  constitué  par  une  série  de  grains 
colorés,  placés  bout  à bout  et  séparés  par  des  zones  incolores. 

Le  bacille  se  colore  assez  mal  par  les  couleurs  d’aniline;  il  ne 
conserve  ni  le  Gram,  ni  le  Weigert  ; les  bleus  de  Lœffler  ou  de 
Kühne  et  la  thionine  phéniquée  donnent  de  bons  résultats  pour 
la  coloration  des  coupes. 

Exclusivement  aérobie,  le  microbe  cultive  dans  presque  tous  les 
milieux,  à des  températures  comprises  entre  25°  et  42°. 

Les  bouillons  sont  uniformément  troublés  en  quarante-huit  heures  ; 

(1)  Bouchard,  Capitan  et  Charrin.  Note  sur  la  culture  du  microbe  de  la  morve  et  sur  sa 
transmission.  C.  R.  Ac.  des  Sciences,  *26  déc.  1882.  — Lœffler  et  Schuetz.  Ueber  den 
Bacillus  des  Rotzes.  Deutsche  medic.  Wochenschrift,  déc.  1882. 

(2)  Loeffler.  Die  Aetiologie  der  Rolzkrankkeit.  Arbeiten  aus  déni  K.  Gesundheits.  zu 
Berlin,  t.  I,  1886,  p.  141. 
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un  dépôt  blanchâtre  et  visqueux  s’opère  après  quelques  jours.  Sur 
gélose,  en  surface,  il  se  produit  une  mince  couche  blanche,  semi- 
transparente,  qui  s’épaissit  peu  à peu  et  devient  brunâtre.  Sur 
sérum  gélatinisé,  on  voit  se  développer  des  colonies  d un  blanc 
opalin,  qui  s’épaississent  et  prennent  une  teinte  lauve  clair.  Sur  la 
pomme  de  terre,  la  culture  donne  un  enduit  épais,  humide,  luisant, 
visqueux,  reflétant  une  couleur  fauve,  qui  se  fonce  de  plus  en  plus 
et  qui  arrive  bientôt  à la  teinte  chocolat  clair.  Le  lait  est  coagulé 
en  dix-douze  jours  ; la  réaction  reste  neutre;  on  ne  constate  pas  de 
peptonification  (Gorini). 

Le  bacille  est  pathogène  pour  les  solipèdes,  le  cobaye,  le  lapin, 
le  chien... 

Espèces  affectées.  — C’est  presque  exclusivement  chez  les 
solipèdes  domestiques  que  la  morve  est  observée;  c’est  chez  eux 
qu  elle  s’entretient  et  se  perpétue.  Alors  que  la  maladie  se  présente 
presque  toujours  sous  une  forme  aiguë  chez  l’âne,  particulièrement 
apte  à l'infection,  elle  affecte  plutôt  le  type  chronique  chez  le  che- 
val ; chez  le  mulet,  les  formes  aiguës,  moins  fréquentes  que  chez 
l’âne,  s’observent  plus  souvent  que  chez  le  cheval. 

Les  bovidés  sont  complètement  à l’abri  de  la  morve  ; les  petits 
ruminants  ne  la  contractent  que  très  rarement. 

Le  porc  est  réfractaire  à la  contagion  naturelle. 

Les  carnassiers  n’opposent  à l’infection  qu’une  résistance  insuf- 
fisante. Le  chien  et  le  chat  peuvent  être  contaminés  à la  suite  de 
l'ingestion  de  produits  virulents.  Les  carnassiers  sauvages  entre- 
tenus dans  les  ménageries  s’infectent  plus  facilement  encore,  à la 
suite  d’une  alimentation  par  des  débris  d’animaux  morveux. 

Enfin,  Y homme  est  exposé  à contracter  la  morve  par  l’inoculation 
accidentelle  de  produits  virulents. 

Épidémiologie.  — Statistique.  — La  morve  sévit  dans  toute  l'Eu- 
rope de  temps  immémorial.  Efficacement  combattue  vers  la  fin  du  siècle 
dernier  par  des  mesures  sanitaires  bien  comprises,  la  maladie  prend 
une  extension  considérable  pendant  la  longue  période  des  guerres  de  la 
Révolution  et  de  l’Empire.  De  1820  à 1840,  la  morve  continue  à s’étendre 
librement,  en  France,  grâce  aux  doctrinaires  de  la  non-contagion  ; on 
compte  par  milliers  les  animaux  affectés.  Au  contraire,  l’affection  est 
relativement  peu  fréquente  dans  les  pays  où  des  mesures  sanitaires  sont 
appliquées;  la  Prusse  ne  signale,  vers  1850,  que  1200  cas  chaque  année  ; 
la  Bavière  n'a  que  50  malades  environ  et  le  Danemark  30  à 40  seulement. 

La  fréquence  de  la  morve  diminue  progressivement  en  ces  quarante 
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dernières  années;  toutefois  l’amélioration  est  très  lente  dans  la  plupart 
des  Etats.  A l’heure  actuelle,  la  morve  est  encore  signalée  dans  tous  les 
pays  qui  fournissent  des  renseignements  sanitaires.  Sa  fréquence  relative* 
dans  les  diverses  régions  dépend  uniquement  de  l’efficacité  de  l’interven- 
tion sanitaire. 

La  F 'rance  est  contaminée  sur  tous  les  points;  de  nombreux  foyers  ont 
été  découverts  en  ces  dernières  années,  grâce  à l’utilisation  de  la  malléine. 


Années. 

1887 

1891  1892 

1893 

1894  1895  1896 

1897 

Morveux  abattus. 

1233 

1140  1035 

919 

1103  1312  1090 

1349 

En  Belgique 

, l'état 

sanitaire 

tend  ; 

i s’améliorer  depuis 

quelques 

années  : 

Années. 

1890 

1891  1892 

1893  1894  1895 

1896 

Morveux  abattus. 

213 

154  1 

00 

122  91  86 

110 

La  Suisse  signale  une  cinquantaine  de  cas  chaque  année  ; un  certain 
nombre  sont  constatés  sur  des  animaux  importés  : 

Années.  1893  1894  1895  1896  1897 

Morveux  abattus.  29  80  50  37  58 

En  Allemagne , le  total  des  malades  s’abaisse  lentement,  mais  régulière- 
ment. De  1876  à 1886,  le  nombre  des  animaux  abattus,  en  Prusse  seule- 
ment, tombe  de  2 740  à 1 176.  Depuis,  la  situation  n’a  cessé  de  s’améliorer 
et  l’on  signale  dans  tout  l'empire  allemand  : 

Années.  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895 

Cas  de  morve.  1220  1228  1182  1337  880  981  823  504  510  590 

Toutes  les  régions  sont  envahies  ; la  maladie  est  surtout  fréquente  dans 
les  provinces  orientales,  exposées  au  dangereux  voisinage  de  la  Pologne 
russe. 

L 'Autriche  accuse  annuellement  300  à 400  cas  de  morve. 

La  Hongrie  fournit  les  chiffres  suivants  : 

Années.  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896 

Cas  de  morve.  893  429  009  787  010  978  083  703  745  1177  028 

Parmi  les  principautés  danubiennes,  la  Roumanie  signale  149  cas  de 
morve  en  1892  et  96  en  1895.  La  Serbie  accuse  35  cas  en  1893  et  1 cas 
en  1895. 

La  Grande-Bretagne  est  envahie  à un  haut  degré  ; la  situation  sanitaire 
n’est  qu’imparfaitemeut  connue  : 


Années.  1883  1884  1885  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896 

Casdemorve.  1244  1123  940  1114  1482  1581  |224G  1808  2435  3001  2133  1435  1594  1294 
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Les  statistiques  sont  incomplètes;  les  huit  dixièmes  des  moi  veux  sont 
rencontrés  à Londres  même.  Le  pays  de  Galles  seul  est  indemne. 

La  Hollande  est  peu  gravement  atteinte  30  à 50  cas)  , en  Danemark , 
en  Suède , en  Norvège,  la  morve  n'est  plus  constatée  que  de  loin  en  loin. 

La  Russie  fournit  des  statistiques  officielles  insuffisantes  (1000  a 
2 000  cas  chaque  année);  en  réalité,  la  maladie  est  dune  lréquence 
extrême  en  la  plupart  des  régions.  En  1891,  on  trouve  1 283  chevaux  moi 
veux  dans  le  gouvernement  de  Cherson  et  plus  de  1 000  dans  le  gouver- 
nement de  Saratoff  (Bcrezoff).  La  Commission  officielle  instituée  pour 
l’étude  de  la  morve  estime  à 4 p.  1 000  la  proportion  globale  des  morveux, 
soit  plus  de  90000  malades  pour  la  Russie  d’Europe  seulement. 

En  Afrique,  la  maladie  sévit  sur  tout  le  littoral  méditerranéen.  L Algérie 
signale,  en  1887,  182  morveux,  et  ce  chiffre  ne  représente  pas  le  quart 
des  cas  constatés  en  réalité.  Dans  Y Afrique  australe,  la  maladie  n est 
connue  que  depuis  peu;  on  l’appelle  la  « maladie  nouvelle»  (Newdisease, 
nieuwe  Ziekte)  (1).  La  colonie  du  Cap  est  gravement  atteinte 
(605  cas  en  1894)  ; jusqu’ici,  les  possessions  allemandes  paraissent  indemnes 
(Sander  . 

En  Asie,  la  morve  est  signalée  au  Japon,  où  elle  existe  de  temps  immé- 
morial (Janson). 

L’Amérique  ne  fournit  pas  de  documents  sanitaires  précis.  On  sail 
au  moins  que  les  États-Unis  comptent  de  nombreux  animaux  morveux  ; 
en  1896,  341  chevaux  affectés  sont  abattus  dans  le  Massachusetts; 
les  indiscrétions  des  journaux  vétérinaires  démontrent  la  fréquence 
de  la  maladie  en  la  plupart  des  États.  A Cuba , la  morve,  importée 
des  États-Unis  lors  de  l’insurrection  de  1868,  sévit  depuis  à l’état  épi- 
zootique. 

La  morve  est  totalement  inconnue  en  Australie  (Loir).  Les  Indes  néer- 
landaises sont  infectées  depuis  longtemps;  dès  1854,  la  maladie  est 
considérée  comme  très  fréquente  à Java  (Van  der  \ eijde). 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

La  morve  se  présente  chez  les  solipôdes  sous  des  expressions 
cliniques  dissemblables,  et  l'on  conçoit  la  répugnance  des  anciens 
observateurs  à admettre  l’identité  étiogénique  des  diverses  mani- 
festations. L’analyse  des  altérations  essentielles  et  l’observation 
des  transformations  possibles  des  types  évolutifs  avaient  cepen- 
dant permis  d’affirmer  la  parenté  de  toutes  les  formes,  puis  de  les 

(1)  D’après  Fritsch  (Drei  Ja/ire  in  Südafrika , p.  77),  la  morve  n'est  observée  que 
depuis  18G4. 
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grouper  sous  la  dénomination  de  diathèse  morvo-farcineuse.  L’expé- 
rimentation montra  qu’il  s’agissait  d’une  seule  et  même  affection, 
fonction  d’un  même  élément  virulent. 

Si  les  vieilles  distinctions  ont  définitivement  disparu  de  la  no- 
menclature, il  est  néanmoins  indispensable  d’adopter  une  division 
qui  permette  d’étudier  chacune  des  modalités  de  la  maladie. 

Un  premier  groupement,  universellement  adopté,  permet  de  recon- 
naître, d’après  la  rapidité  de  l’évolution,  un  type  aigu  et  un  type 
chronique.  Les  multiples  aspects  de  ce  dernier  sont  différenciés 
par  les  localisations  anatomiques  des  lésions. 

§ 1 . — Morve  aiguë. 

Le  début  est  marqué  par  un  état  fébrile  intense,  précédant  toute 
manifestation  locale.  En  quelques  heures,  la  température  atteint 
41°  et  42°;  le  malade  tombe  dans  un  état  de  prostration  extrême; 
il  est  insensible  aux  excitations;  la  locomotion  est  pénible;  les  poils 
sont  hérissés  ; on  constate  des  frissons;  des  tremblements  secouent 
les  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  de  l’épaule.  Les  muqueuses, 
injectées,  prennent  une  teinte  rouge  foncé  et  un  peu  ictérique.  Le 
pouls  est  faible,  filant,  à peine  perceptible,  alors  que  les  battements 
du  cœur  sont  violents  et  tumultueux;  on  compte  60-80  pulsa- 
tions par  minute  ; la  respiration  est  accélérée  et  entrecoupée. 
L’appétit  a disparu  ; les  barbotages  et  les  liquides  froids  sont  seuls 
acceptés. 

Ces  signes  augmentent  graduellement  d’intensité,  puis,  après 
un-trois  jours,  des  symptômes  locaux  spécifiques  apparaissent. 

Les  altérations  de  la  morve  aiguë  siègent,  comme  dans  la  forme 
chronique,  sur  les  muqueuses  et  sur  la  peau;  mais  la  coexistence 
des  deux  ordres  de  lésions  est  ici  la  règle. 

La  pituitaire  est  le  siège  d’une  congestion  intense  ; la  muqueuse, 
de  teinte  rouge  vif,  est  bientôt  ponctuée  de  taches  ecchymo- 
tiques  plus  foncées.  Au  niveau  de  celles-ci  se  montrent  des  élevures 
ou  vésico-pustules  arrondies,  du  diamètre  d’une  lentille  à celui 
d’un  pois,  remplies  d’un  liquide  séro-purulent,  limitées  par  une 
mince  pellicule  épidermique  dont  la  coloration  jaunâtre  tranche 
sur  la  teinte  foncée  des  parties  voisines.  Ces  vésicules,  plus  ou 
moins  confluentes,  s’ouvrent  après  quelques  heures,  laissant  à dé- 
couvert une  surface  ulcéreuse,  tapissée  de  fines  granulations  d’un 
rouge  vif;  ces  surfaces  prennent  très  vite  l'aspect  d’un  chancre  cupu- 
liforme,  limité  par  un  bourrelet  infiltré,  de  coloration  plus  pâle.  Dès 
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le  début  des  altérations  de  la  muqueuse,  il  s’établit  un  jetage,  ordi- 
nairement bilatéral,  d’abord  séreux  et  citrin,  puis  muco-purulent, 
mêlé  de  stries  sanguines  et  de  teinte  safranée  ; l’écoulement  devient 
abondant;  les  matières  rejetées  adhèrent  au  pourtour  des  naseaux 
et  souillent  la  lèvre  supérieure. 

Les  ulcérations  primitives  progressent  dans  tous  les  sens  avec 
une  extrême  rapidité;  elles  dessinent,  par  leur  confluence,  des  sur- 
faces irrégulières,  recouvertes  de  muco-pus,  limitées  comme  le 
chancre  isolé  par  un  bourrelet  infiltré  de  teinte  pûle,  bordé  lui- 
même  par  une  zone  congestive.  On  rencontre  parfois  des  plaques 
œdémateuses,  au  niveau  desquelles  la  destruction  des  éléments 
anatomiques  semble  s’opérer  sans  réaction  immédiate;  les  couches 
superficielles  sont  transformées  en  une  matière  pulpeuse  dont 
l’élimination  laisse  à nu  une  plaie  ulcéreuse  d’emblée.  En  d’autres 
points,  l’oblitération  des  vaisseaux  détermine  l’escarrification  du 
territoire  irrigué  ; la  muqueuse  s’élimine  sous  la  forme  de  lam- 
beaux noirs,  ramollis  et  entraînés  par  le  jetage.  A cette  période, 
l’écoulement  nasal  est  abondant  ; les  matières  rejetées  renferment 
des  coagula  fibrineux  et  des  débris  de  tissus  mortifiés;  de  teinte 
safranée,  souvent  strié  de  sang,  toujours  visqueux,  le  jetage 
adhère  aux  ailes  du  nez  et  rétrécit  les  orifices. 

En  même  temps  que  les  lésions  de  la  pituitaire  évoluent,  d’autres 
manifestations  sont  observées  le  plus  souvent.  Des  engorgements 
volumineux,  œdémateux,  chauds,  douloureux,  apparaissent  simul- 
tanément en  divers  points,  notamment  aux  membres,  au  niveau  des 
flancs,  des  épaules,  à l’extrémité  inférieure  de  la  tête...  En  douze- 
vingt-quatre  heures,  l’œdème  se  résorbe  en  partie  et  des  boutons  se 
développent  qui  se  ramollissent  et  s’ulcèrent,  laissant  après  eux  une 
plaie  profonde,  d’un  rouge  sombre,  dont  les  bords  sont  infiltrés  et 
taillés  à pic.  Ordinairement  confluents,  ces  chancres  se  réunissent 
et  forment  des  plaies  irrégulières,  envahissantes,  qui  donnent  un 
pus  abondant,  sanieux,  de  couleur  lie  de  vin  ou  safranée. 

Les  lymphatiques  de  la  région,  d’abord  noyés  dans  un  œdème 
chaud  diffus,  se  dessinent,  en  même  temps  que  l’engorgement  di- 
minue, sous  la  forme  d’un  relief  dur  se  prolongeant  jusqu’aux 
ganglions  voisins.  Des  nodosités  se  montrent  surle  trajet;  elles  se 
ramollissent  et  s’ulcèrent  comme  les  boutons  ; les  plaies  voisines 
se  réunissent  par  extension  périphérique  et  la  corde  se  trouve 
transformée  en  une  tranchée  ulcéreuse  qui  fournit  une  abondante 
suppuration.  Les  ganglions  explorables  (sous-glossiens,  ingui- 
naux...) sont  hypertrophiés,  douloureux,  entourés  d’un  œdème  per- 
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sistant  ; si  la  suppuration  s’établit,  l’ouverture  de  l’abcès  donne  un 
pus  mal  lié,  visqueux,  de  teinte  lie  de  vin  ou  safranée. 

Des  symptômes  généraux  graves  accompagnent  l’évolution  des 
accidents  spécifiques.  La  température  atteint  42°;  l’état  d’abattement 
est  extrême  et  l’inappétence  complète  ; les  boissons  froides  sont 
seules  acceptées  ; les  muqueuses  onl  une  teinte  rouge-brique  ou 
violacée;  le  pouls  est  faible  et  vite;  la  respiration,  courte  et  préci- 
pitée; on  perçoit  un  bruit  de  cornage  ou  de  sifflement,  dû  à l’obs- 
truction partielle  des  voies  supérieures  ou  des  naseaux  (croûtes, 
œdème...).  Le  malade  maigrit  avec  une  rapidité  surprenante;  il 
fond  à vue  d’œil,  perdant  par  jour  jusqu’à  40  kilos  de  son  poids. 

La  morve  aiguë  se  termine  presque  toujours  par  la  mort  en 
huit-trente  jours  ; les  exemples  de  retour  à l’état  chronique  sont 
observés  lors  de  simples  poussées  subaiguës,  développées  pendant 
le  cours  de  la  morve  chronique.  Des  signes  de  congestion  pulmo- 
naire ou  de  pneumonie  lobulaire  à foyers  multiples  apparaissent 
dans  les  dernières  périodes,  et  la  mort  survient,  par  asphyxie 
ou  par  intoxication. 

En  outre  des  manifestations  essentielles  de  la  morve  aiguë, 
d’autres  accidents  compliquent  en  certains  cas  l’évolution.  On 
observe  des  synovites  ou  des  arthrites , d’apparence  rhumatismale, 
et  des  inflammations  testiculaires,  limitées  à la  séreuse  ou  étendues 
en  même  temps  au  parenchyme  du  testicule  (Voy . Morve  chronique) . 

§ 2.  — Morve  chronique. 

Sous  le  type  chronique,  la  morve  se  présente  sous  les  deux 
formes  classiques  de  morve  cutanée  ou  farcin  et  de  morve  propre- 
ment dite,  étendue  aux  muqueuses  et  aux  parenchymes.  Cette 
dernière  est  localisée  à peu  près  exclusivement  sur  l’appareil  res- 
piratoire et  l’on  reconnaît  diverses  formes  cliniques,  suivant  la 
localisation  des  lésions  dans  les  cavités  nasales,  sur  le  larynx  ou 
la  trachée  et  dans  le  poumon. 

On  étudiera  successivement  les  symptômes  essentiels  de  la  morve 
cutanée  ou  farcin , de  la  morve  nasale,  de  la  morve  laryngo-tra- 
chéale et  de  la  morve  pulmonaire.  Dans  un  autre  paragraphe  seront 
indiqués  les  signes  contingents  communs  aux  différentes  loca- 
lisations. 

a)  Morve  cutanée  ou  farcin.  — Les  symptômes  du  farcin  chro- 
nique évoluent  seuls  ou  en  même  temps  que  ceux  de  la  morve 
chronique.  Ils  consistent  essentiellement  en  l’apparition  de  tumeurs 
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cutanées,  aboutissant  à l’ulcération  et  suivies  de  l'engorgement  des 
ganglions  et  des  vaisseaux  lymphatiques  afférents. 

On  peut  considérer  successivement  le  bouton , ou  lésion  cutanée 
initiale,  l'inflammation  du  vaisseau  lymphatique  ou  la  corde  et 
la  tuméfaction  ganglionnaire  ou  la  glande.  Dans  un  dernier  para- 
graphe seront  signalés  les  symptômes  accessoires,  généraux  ou 
locaux. 

I.  Bouton  farcineux.  — Le  bouton  débute  par  une  tuméfaction 
inflammatoire  mal  délimitée,  du  volume  d’une  noisette  à celui  d’un 
œuf,  intéressant  les  couches  profondes  du  derme  ou  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané.  Les  tumeurs  sont  œdémateuses,  chaudes,  dou- 
loureuses à la  pression,  isolées  ou  confluentes:  elles  se  montrent 
de  préférence  dans  les  endroits  où  la  peau  est  fine  et  le  tissu  con- 
jonctif abondant,  à la  face  interne  des  cuisses,  sur  les  faces  latérales 
de  l’encolure,  aux  flancs...  En  quelques  jours,  les  caractères  de  la 
tumeur  se  modifient  ; la  région  est  moins  douloureuse,  l’œdème  se 
résorbe  en  partie  et  la  zone  centrale,  densifiée,  apparaît  nette- 
ment sous  la  forme  d’un  nodule  régulièrement  arrondi,  à peu  près 
indolore.  Après  un  temps  variable  suivant  l’épaisseur  du  derme  et 
la  situation  initiale  du  foyer,  on  perçoit  au  centre  un  point  de  fluc- 
tuation qui  s’étend  peu  à peu.  La  peau  qui  recouvre  le  foyer 
s’amincit  de  plus  en  plus,  les  poils  tombent  à la  surface  et  la  mem- 
brane nécrosée  se  fend  ou  s’élimine  en  des  lambeaux  irréguliers. 
Les  foyers  sont  ouverts  prématurément  en  divers  points  par  l’ac- 
tion des  traumatismes  de  tout  ordre. 

Le  contenu  du  bouton  farcineux  est  un  liquide  visqueux,  oléi- 
forme,  jaune,  parfois  strié  de  sang  ( huile  de  favcin ) ; très  pauvre 
en  éléments  figurés,  il  renferme  quelques  globules  de  pus,  des 
gouttelettes  graisseuses  et  de  nombreuses  granulations. 

La  plaie  qui  résulte  de  l’ouverture  est  rebelle  à la  cicatrisation 
et  elle  affecte  le  caractère  ulcéreux.  Ses  bords,  taillés  à pic,  sont 
formés  par  un  amas  de  bourgeons  charnus  de  couleur  rouge  foncé 
ou  jaunâtre  ; le  fond  de  la  cicatrice  est  tapissé  par  un  tissu  granu- 
leux, de  teinte  livide  ou  violacée.  Le  chancre  farcineux  s’étend  or- 
dinairement en  profondeur  et  en  surface,  conservant  toujours  les 
mêmes  caractères  ; au  voisinage,  la  peau  est  épaissie  et  indurée  ; 
un  pus  huileux  continue  à s’écouler  de  la  plaie  et  se  concrète  en 
croûtes  grisâtres  ou  dorées,  adhérentes  aux  poils. 

Lors  d’éruption  confluente,  les  ulcérations,  qui  ont  évolué  isolé- 
ment, se  réunissent  pour  constituer  des  surfaces  ulcéreuses 
irrégulières,  sillonnées  d’élevures  fongueuses  représentant  les  parois 
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des  chancres  primitifs  et  limitées  par  une  bordure  de  bourgeons 
charnus  de  couleur  terne. 

Tous  les  modes  d’apparition  et  de  répartition  des  boutons 
farcineux  sont  observés.  L’éruption  est  confluente  ou  discrète,  loca- 
lisée ou  généralisée;  tantôt  elle  se  produit  en  une  seule  fois,  tantôt 
elle  procède  par  poussées  successives.  Souvent  l’on  ne  constate 
pendant  un  long  temps  que  quelques  plaies,  ou  môme  une  seule, 
situées  de  préférence  sur  les  membres  postérieurs,  à un  niveau 
variable.  Chez  les  animaux  en  bon  état,  bien  nourris,  et  dans  cer- 
taines formes  à marche  lente,  les  plaies  se  cicatrisent  peu  à peu  ; 
d’autre  part,  dans  les  points  où  la  peau  est  peu  vivante,  à l'ex- 
trémité des  membres,  des  plaies  simples  persistent  indéfini- 
ment et  il  est  souvent  impossible  de  les  différencier  d’un  ulcère 
farcineux. 

II.  Lymphangite  farcineuse.  — L’évolution  des  boutons  et  des 
chancres  farcineux  s’accompagne  d’un  engorgement  des  vaisseaux 
lymphatiques  voisins.  En  rapport,  d’une  façon  générale,  avec 
l’étendue  de  l’éruption,  la  lymphangite  farcineuse  est  d’autant  plus 
marquée  que  les  lymphatiques  de  la  région  sont  plus  abondants  et 
plus  superficiels.  Très  nette,  par  exemple,  au  niveau  des  lymphati- 
ques satellites  de  la  saphène,  de  la  veine  de  l’éperon  ou  de  la 
radiale,  elle  sera  à peine  perceptible  là  où  les  lymphatiques  pénè- 
trent profondément. 

Le  processus  évolutif  de  la  corde  correspond  de  tous  points  à 
celui  du  bouton.  Elle  débute  par  un  engorgement  chaud,  doulou- 
reux, œdémateux,  situé  sur  le  trajet  du  vaisseau  lymphatique  com- 
pris entre  le  siège  de  l’éruption  et  le  ganglion  afférent.  En  quelques 
jours,  les  caractères  inflammatoires  s’atténuent,  et  l’on  perçoit,  au 
centre  de  la  masse  œdématiée,  un  cordon  volumineux,  constitué 
parles  parois  épaissies  du  lymphatique.  Plus  tard  encore,  l’œdème 
a disparu  et  il  reste  une  tumeur  cylindrique,  de  diamètre  va- 
riable suivant  le  calibre  primitif  du  vaisseau,  ordinairement  peu 
douloureuse.  • 

La  corde  peut  conserver  indéfiniment  ces  caractères,  mais  souvent 
apparaissent,  en  différents  points  de  son  trajet,  des  renflements 
arrondis  ou  ovalaires,  de  la  grosseur  d’une  noisette  environ,  inéga- 
lement distants  les  uns  des  autres  (chapelet).  Chacune  de  ces 
tumeurs  évolue  comme  un  bouton  farcineux  ; la  partie  centrale  se 
ramollit,  la  peau  amincie  se  déchire  et  laisse  échapper  un  liquide 
lie  de  vin  ou  huileux,  identique  à celui  qui  s’écoule  du  bouton 
primitif.  Les  mômes  modifications  se  produisent  en  divers  points 
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sur  le  trajet  de  la  corde;  celle-ci  présente  une  série  d’ulcérations, 
communiquant  entre  elles  par  le  canal  enilammé  et  fournissant  une 
abondante  sécrétion.  Les  ulcères  progressent  dans  tous  les  sens  ; 
les  plus  voisins  se  réunissent  pour  constituer  des  tranchées  ulcé- 
reuses, suivant  exactement  le  trajet  du  vaisseau  lymphatique,  tapis- 
sées d’une  couche  irrégulière  de  bourgeons  charnus  livides  et 
friables. 

III.  Adénite  farcineuse.  — Les  ganglions  qui  collectent  la 
lymphe  des  régions  envahies  subissent  des  modifications  analogues 
à celles  qu’éprouvent  les  vaisseaux.  En  même  temps  que  la  corde 
se  dessine,  un  engorgement  œdémateux,  chaud,  douloureux,  appa- 
raît à leur  niveau.  Après  quelques  jours,  l’œdème  disparaît  et  le 
paquet  ganglionnaire  densifié  forme  une  masse  unique,  indolore, 
dure  et  bosselée.  Ces  caractères  persistent  indéfiniment;  l’on  ne 
constate  que  rarement  des  foyers  de  ramollissement  et  ceux-ci 
n’aboutissent  presque  jamais  à l’abcédation.  L’ouverture  artificielle 
du  ganglion  détermine  une  fistule  persistante  et  l’orifice  affecte  le 
caractère  ulcéreux. 

En  outre  de  ces  signes  essentiels,  on  voit  parfois  survenir  au 
cours  de  la  maladie  des  accidents  cutanés  connus  sous  le  nom  de 
kystes  farcineux.  Observés  chez  quelques  animaux  seulement,  ils 
se  rencontrent  sur  les  parois  costales  ou  sur  les  faces  latérales  de 
l’encolure.  Ils  débutent  soudainement,  sous  la  forme  de  tumeurs 
dures,  sans  caractères  inflammatoires,  qui  se  ramollissent  en 
quelques  heures  pour  constituer  une  collection  liquide.  Le  volume 
des  kystes  farcineux  varie  entre  celui  d’un  œuf  et  celui  du  poing;  ils 
sont  froids,  insensibles,  également  fluctuants  dans  toute  leur 
étendue;  la  peau,  distendue  à leur  surface,  n’a  subi  aucune  altéra- 
tion. Les  tumeurs  restent  ordinairement  stationnaires;  elles  n’ont 
aucune  tendance  à l’ulcération.  Si  l’on  ouvre  le  kyste,  il  s’en 
échappe  un  liquide  huileux,  filant,  de  couleur  jaune  ; les  bords  de 
la  plaie  s’agglutinent,  se  soudent,  et  la  collection  se  produit  à nou- 
veau ; en  d’autres  cas,  l’ouverture  reste  béante,  la  sécrétion  continue 
et  l’occlusion  ne  s’opère  que  lentement,  par  l’accolemenl  des  parois 
du  kyste. 

b)  Morve  nasale.  — L’évolution  des  altérations  spécifiques  sur  la 
muqueuse  des  cavités  nasales  aboutit  à la  formation  d'ulcérations 
ou  chancres,  en  même  temps  qu’elle  provoque  une  sécrétion  patho- 
logique, le  jetage,  et  la  tuméfaction  des  ganglions  sous-glossiens 
ou  la  glande.  Cette  « trinité  symptomatique  » constitue  le  svn- 
drome  complet  de  la  morve  nasale. 

Nocard  et  Lecxainciie.  — 2e  édit. 
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I.  Chancre.  — Le  chancre  débute,  sur  la  pituitaire,  soit  par  une 
vésicule,  soit  par  un  bouton.  La  vésicule  évolue  rapidement; 
au  centre  d'une  ecchymose  de  la  muqueuse  apparaît  une  élevure 
grise  ou  jaunâtre,  due  au  soulèvement  de  l’épiderme  par  une  gout- 
telette liquide;  la  membrane  se  rompt  et  il  reste  une  petite  plaie 
superficielle,  entourée  d’une  zone  congestionnée.  Au  lieu  de  se  cica- 
triser, cette  plaie  se  creuse,  s’étend,  et  prend  les  caractères  de  l’ul- 
cère. L’évolution  du  boulon  est  analogue  à celle  du  bouton  farcineux  ; 
l’éruption,  localisée  de  préférence  sur  le  repli  de  l’aile  interne  du 
nez,  est  précédée  d’une  ecchymose  et  parfois  d’œdème  sous-mu- 
queux; puis  un  épaississement  se  produit,  qui  constitue  bientôt  une 
nodosité  arrondie,  dure,  grise  ou  jaunâtre,  de  la  grosseur  d'une 
tète  d’épingle  à celle  d’une  lentille.  Un  peu  plus  tard,  la  partie  cen- 
trale se  ramollit,  la  membrane  de  revêtement,  amincie  et  soulevée 
par  l’exsudât,  laisse  échapper  le  contenu.  Il  reste  un  bourrelet 
saillant,  limitant  une  dépression  centrale  qui  devient  ulcéreuse. 
Quelle  que  soit  son  origine,  le  chancre  de  morve  se  présente  sous 
la  forme  d’une  plaie  arrondie,  creusée  régulièrement  aux  dépens  de 
la  muqueuse;  ses  bords,  indurés,  taillés  à pic  et  un  peu  saillants, 
donnent  au  doigt  la  sensation  d un  tissu  cartilagineux;  le  fond, 
gris  ou  jaunâtre,  semé  d’un  fin  piqueté  rouge,  est  recouvert  d’un 
enduit  muco-purulent. 

La  destruction  moléculaire  continuant  au  niveau  des  ulcères,  les 
chancres  s’élargissent  peu  à peu  ; les  plus  voisins  se  réunissent 
pour  former  des  plaques  à contours  découpés  ; parfois,  les  parties 
profondes  de  la  muqueuse  et  les  tissus  sous-jacents  sont  détruits  à 
leur  tour.  Chez  certains  animaux,  au  contraire,  l’organisme  se 
défend  efficacement;  la  plaie  superficielle  qui  suit  l’éruption  vési- 
culeuse  conserve  ses  caractères  ; son  fond  est  rose,  finement  granu- 
leux et  la  cicatrisation  s’opère  lentement.  Chez  d'autres,  la  répa- 
ration s’effectue  après  l’évolution  complète  des  chancres;  il  se 
forme  des  plaques  cicatricielles,  d’apparence  fibreuse,  affectant 
une  disposition  rayonnée.  Ces  cicatrices  siègent  presque  toujours 
dans  les  régions  profondes  des  cavités  nasales  ; rarement  elles 
constituent  un  symptôme  de  la  maladie. 

L’évolution  des  chancres  sur  la  pituitaire  a pour  conséquence  la 
dilatation,  puis  la  thrombose  des  vaisseaux  veineux;  ceux-ci  se 
î upturent  en  produisant  des  épistaxis  dont  la  constatation  présente 
une  haute  importance  diagnostique. 

II.  Jetage.  — Les  qualités  et  la  quantité  du  jetage  varient  à la 
fois  en  raison  de  l’intensité  et  de  l’étendue  des  lésions.  Les  carac- 
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tères  qui  lui  sont  assignés  ne  sauraient  donc  être  considérés  que 
comme  des  indications  générales,  soumises  à de  nombreuses  excep- 
tions. 

L’écoulement  est  le  plus  souvent  unilatéral;  il  est  continu, 
mais  plus  abondant  pendant  le  travail  ; la  matière  rejetée  est  vis- 
queuse, poisseuse;  elle  adhère  au  pourtour  des  naseaux,  où  elle  se 
dessèche  en  croûtes  d’un  gris  foncé.  Pendant  la  période  d’éruption 
des  chancres,  le  jetage  est  muqueux;  il  devient  ensuite  muco-puru- 
lent,  jaunâtre,  parfois  mêlé  de  grumeaux  d’aspect  caséeux,  comme 
dans  la  collection  des  poches  gutturales.  A certains  moments,  le 
jetage  est  strié  de  sang  ou  accompagné,  au  début  surtout,  de  véri- 
tables épistaxis. 

III.  Glande.  — L'ulcération  de  la  pituitaire  est  accompagnée 
d’une  tuméfaction  ganglionnaire  de  forme  particulière,  unilaté- 
rale ou  bilatérale  suivant  l’extension  des  lésions,  désignée  depuis 
longtemps  sous  le  nom  de  « glande  ».  Les  ganglions  sous-glos- 
siens  ont  augmenté  de  volume;  ils  forment  une  masse  unique, 
arrondie,  indolore,  uniformément  dure  en  tous  les  points,  mame- 
lonnée à sa  surface,  rarement  adhérente  à la  peau,  fixée  profondé- 
ment dans  l’auge  et  comme  attachée  à la  base  de  la  langue.  Ces 
caractères  classiques  de  la  glande  de  morve  ne  sont  rencontrés 
qu’à  une  période  avancée  et  lors  de  lésions  étendues.  Au  début  et 
dans  le  cas  d’altérations  limitées,  quelques  lobules  glandulaires 
sont  seuls  atteints  ; ils  constituent  de  petites  masses  dures,  arron- 
dies, comme  isolées  des  autres  lobules,  restés  normaux  ou  légère- 
ment infiltrés. 

La  suppuration  est  extrêmement  rare;  dans  ce  cas,  le  pus, 
liquide,  sanieux,  filant,  rappelle  l’huile  de  farcin.  La  plaie  résul- 
tant de  l’abcédation  ou  de  la  ponction  se  cicatrise  lentement,  en 
affectant  les  caractères  des  orifices  fistuleux.  En  même  temps  que 
les  accidents  spécifiques  évoluent,  des  symptômes  divers  sont 
observés  qui  varient  suivant  l’âge,  les  localisations  et  l’étendue  des 
lésions. 

c)  Morve  laryngo-trachéale.  — Morve  d'Abaclie.  — La  localisation 
exclusive  des  chancres  morveux  sur  la  muqueuse  du  larynx  ou  de 
la  trachée  constitue  une  forme  clinique  particulière,  étudiée  pour  la 
première  fois  par  Abadie. 

On  constate  une  vive  sensibilité  du  larynx  et  de  la  trachée;  la 
plus  légère  compression  exercée  à leur  niveau  provoque  de  la  toux 
et  l'expectoration  de  mucosités  purulentes,  fortement  striées  de 
sang.  Lorsque  l’animal  est  laissé  libre,  ces  mucosités,  projetées 


724 


MORVE. 


dans  la  bouche,  sont  dégluties  après  quelques  mouvements  de 
mâchonnement;  pour  apprécier  leurs  caractères,  on  doit  maintenir 
la  langue  au  dehors  de  la  bouche  et  provoquer  en  même  temps  la 
toux. 

cl)  Morve  pulmonaire.  — Morve  interne.  — La  présence  de  lé- 
sions morveuses  dans  le  poumon  n’est  décelée  par  aucun  signe  spé- 
cial et  les  symptômes  indiqués  expriment  des  complications  qui 
peuvent  ne  se  produire  qu’après  un  long  temps  ou  faire  complète- 
ment défaut. 

La  toux  sèche,  profonde,  avortée,  l’essoufflement,  le  soubresaut 
du  liane  appartiennent  à la  bronchite  chronique  et  à l’emphysème 
consécutif.  La  sensibilité  des  côtes,  l’exsudât  pleural  sont  la  con- 
séquence de  pleurésies  locales,  dues  à l’évolution  de  foyers  super- 
ficiels. 

e)  Symptômes  contingents.  — En  outre  des  signes  essentiels  et 
constants  propres  à chacune  des  localisations  de  la  morve  chronique, 
d’autres  accidents,  à la  fois  accessoires  et  contingents,  peuvent 
être  rencontrés  dans  toutes  les  formes.  Les  principaux  sont  : les 
collections  des  sinus  et  des  poches  gutturales,  la  lymphangite  réti- 
culaire, les  inflammations  testiculaires  et  les  arthrites  ou  synovites. 
Enfin,  quelques  symptômes  généraux  accompagnent  l’évolution  de 
la  maladie. 

I.  Collection  des  sinus.  — La  collection  purulente  des  sinus  est  sou- 
vent observée;  elle  est  due  en  général  à une  éruption  ulcéreuse  sur  la 
muqueuse.  Les  caractères  cliniques  n’ont  rien  de  particulier. 

II.  Collection  des  poches  gutturales.  — Signalée  par  les  anciens 
auteurs,  la  collection  morveuse  des  poches  est  rencontrée  rarement 
aujourd’hui.  Elle  semble  n’apparaître  que  chez  les  animaux  porteurs  de 
lésions  très  anciennes.  Les  symptômes  constatés  sont  ceux  de  la  collec- 
tion d’origine  non  spécifique. 

III.  Lymphangite  réticulaire.  — Elle  ^constitue  parfois  le  premier 
symptôme  du  farcin,  ou  bien  elle  apparaît  au  cours  de  la  morve  et  à une 
période  quelconque.  En  quelques  heures,  sans  cause  appréciable,  il  se 
produit  un  engorgement  diffus,  chaud  et  douloureux.  Le  plus  souvent 
localisé  à un  membre  postérieur,  il  se  présente  aussi  sur  les  membres 
thoraciques  et,  plus  rarement,  sous  la  poitrine  ou  l’abdomen.  Lors  de 
localisation  sur  les  membres,  la  claudication  est  intense;  la  tuméfaction 
est  étendue  d’emblée  à toutes  les  régions,  ou  bien  elle  est  localisée 
d’abord  au  niveau  d’une  articulation  et  elle  n’envahit  que  plus  tard  les 
parties  voisines. 

Les  signes  inflammatoires  ne  persistent  que  pendant  quelques  jours; 
l’engorgement  devient  plus  dense,  froid,  peu  douloureux  ; il  conserve  ses 
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dimensions  primitives.  La  lymphangite  persiste  avec  ses  caractères  d’in- 
flammation obscure;  le  membre  atteint  est  définitivement  déformé;  son 
volume  diminue  quelque  peu  sous  l'influence  de  l’exercice  modéré  pour 
augmenter  après  le  repos. 

Souvent  des  boutons  apparaissent  dans  la  région  affectée  ; si  l’éruption 
■est  confluente,  les  ulcérations  s’étendent  rapidement  dans  le  tissu  peu 
vivant  de  l’induration  ; elles  se  réunissent  et  délimitent  de  vastes  escarres 
cutanées.  Parfois,  il  se  produit  dans  la  masse  indurée  des  foyers  de  ramol- 
lissement qui  renferment  un  pus  huileux  caractéristique.  Le  foyer  ouvert 
ne  tend  pas  à l’ulcération  comme  le  bouton;  il  se  comble  peu  à peu  ou 
une  nouvelle  collection  se  produit,  après  soudure  rapide  des  parois. 

IV.  Inflammations  testiculaires.  — Chez  les  chevaux  entiers,  la 
morve  débute  souvent  par  une  tuméfaction  inflammatoire  de  la  région 
testiculaire  survenant  brusquement,  en  l’absence  de  toute  cause  appré- 
ciable. L’engorgement  est  chaud,  douloureux,  les  enveloppes  et  le  four- 
reau sont  œdématiés,  la  marche  est  rendue  pénible  par  les  froissements 
exercés.  En  quelques  jours,  l’œdème  se  résorbe  en  partie  et  le  testicule 
exploré  se  montre  volumineux,  dur  et  chaud,  soit  dans  toute  sa  masse, 
soit  seulement  au  niveau  de  l’épididyme  et  du  cordon.  La  douleur  est 
considérable  lors  d’inflammation  étendue,  en  raison  de  la  compression 
exercée  par  la  tunique  albuginée  ; elle  se  traduit  par  un  mouvement 
fébrile,  de  l’inappétence  et  par  l’expression  angoissée  du  malade.  Les 
altérations  s’atténuent  ensuite  et  passent  à l’état  chronique. 

V.  Arthrites.  Synovites.  — Les  accidents  surviennent  brusquement 
au  cours  de  la  morve.  Les  localisations,  fixes  ou  ambulatoires,  sont 
analogues  dans  leur  évolution  aux  inflammations  d’origine  rhumatis- 
male. Chez  quelques  malades,  des  claudications  subites,  continues  ou 
intermittentes,  apparaissent  en  l’absence  de  toute  lésion  appréciable  ; 
elles  paraissent  dues  à des  lésions  musculaires  ou  osseuses. 

VI.  Kératite  morveuse.  — Richter  (1)  rapporte  une  curieuse  obser- 
vation de  localisation  oculaire.  On  trouve,  au  point  de  jonction  de  la 
sclérotique  et  de  la  cornée,  une  plaque  de  kératite  granuleuse  mesurant 
12  millimètres  sur  5-7  millimètres;  la  surface  est  granuleuse,  de  couleur 
grise  ou  violacée,  légèrement  en  saillie  sur  les  parties  voisines.  Il  existe 
à ce  niveau  de  petits  nodules  gris  ou  gris  jaune,  de  la  grosseur  d’un  grain 
de  semoule  ou  d’une  tête  d’épingle,  qui  s’éliminent  en  un-deux  jours  et 
laissent  de  petites  érosions  ulcéreuses.  Douze  heures  après  l’injection  de 
malléine,  le  tissu  des  granulations  est  turgescent  et  d’un  rouge  vif;  toute 
la  moitié  interne  de  l’œil  se  couvre  d’une  éruption  granuleuse;  trente-six 
heures  après,  l’œil  a repris  son  aspect  antérieur.  Le  diagnostic  bactério- 
logique est  assuré  par  le  professeur  Schuctz. 

VII.  Symptômes  généraux.  — Les  signes  généraux  observés  au  cours 
•de  la  morve  expriment  l’affaiblissement  de  l’organisme  ; leur  gravité  est 

(1)  Richter.  Ein  Fait  von  Augenrotz  beim  Pfevde.  Zeitschr.  fur  Veteriuiirkunde,  t.  YI1J, 
1896,  p.  62. 
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fonction  de  l’étendue  des  lésions  et  de  l'hygiène  des  malades.  On  observe 
de  la  décoloration  des  muqueuses  ; la  pituitaire  est  pâle,  infiltrée;  ses  folli- 
cules distendus  forment  un  piqueté  à la  surface.  Le  poil  est  terne  et 
piqué;  les  malades  s’amaigrissent;  l’appétit  devient  capricieux;  des 
œdèmes  passifs  se  montrent  aux  membres  et  sous  le  tronc. 

La  température  subit  des  oscillations  étendues  ; à certains  moments,, 
on  constate  une  hyperthermie  de  l°,5-2°  qui  apparaît  à des  intervalles 
irréguliers  et  qui  persiste  pendant  deux  à huit  jours. 

Marche  de  la  maladie.  — La  morve  chronique  affecte  les  types 
évolutifs  les  plus  divers.  Alors  que  certaines  formes  restent 
muettes  pendant  plusieurs  années,  d’autres  sont  exprimées  par  des 
lésions  étendues,  et  la  marche  est  interrompue  par  des  poussées 
subaiguës  plus  ou  moins  fréquentes. 

Rien  ne  peut  faire  prévoir  la  rapidité  de  l’envahissement.  L’étal 
général  du  malade  et  les  conditions  de  son  entretien  ne  fournissent 
que  des  présomptions  à cet  égard.  En  thèse  générale,  les  animaux 
adultes,  vigoureux  et  bien  nourris,  résistent  mieux  que  les  sujets 
vieux  et  débilités  ; mais  il  est  à cette  règle  de  nombreuses  exceptions. 

Une  guérison  complète  est  certainement  possible  au  début  de 
l’infection.  La  destruction  des  bacilles  et  la  cicatrisation  des  lésions 
s'opèrent  chez  certains  animaux  en  l’absence  de  toute  intervention; 
elles  sont  facilitées  par  diverses  médications  et  notamment  par  les 
inoculations  de  malléine  (Voy.  Traitement). 

II.  — Lésions. 


§ 1.  — Morve  aiguë 

Les  altérations  sont  étendues  principalement  à la  peau  et  aux 
voies  lymphatiques  périphériques,  à la  muqueuse  respiratoire  et  au 
poumon. 

Les  engorgements  œdémateux  du  début  sont  constitués  par 
une  infiltration  du  derme  et  du  tissu  conjonctif  sous-cutané,  dont 
les  aréoles  sont  distendues  par  une  lymphe  abondante,  de  teinte 
rosée.  Les  vaisseaux  lymphatiques  ont  leurs  parois  épaissies  ; 
toute  la  région  est  le  siège  d’une  congestion  intense.  A une  période 
plus  avancée,  une  densification  conjonctive  s’opère  dans  le  derme 
et  dans  les  tissus  sous-jacents  (boutons),  ainsi  qu'au  niveau  des 
lymphatiques  (cordes).  L’évolution  des  accidents  est  identique  à 
celle  qui  est  observée  lors  d’évolution  chronique,  mais  elle  s'effectuer 
ici  avec  une  extrême  rapidité. 
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Sur  la  muqueuse  respiratoire,  on  constate,  dès  les  premières 
phases,  une  congestion  surtout  intense  au  niveau  de  la  cloison 
et  des  cornets.  La  membrane  a une  teinte  rouge  foncé  ; les 
vaisseaux  dessinent  une  riche  arborisation  de  couleur  brune. 
L’éruption  vésiculeuse  s’opère  ensuite,  ordinairement  étendue  à 
toute  la  muqueuse,  avec  contluence  marquée  sur  certains  points. 
Les  ulcérations  consécutives  provoquent  l’élimination  de  plaques 
sphacélées.  La  muqueuse  qui  tapisse  les  sinus  et  l’intérieur  des 
cornets  estinfiltrée  et  enflammée;  on  neconstate  pas  d’ulcérations  ; 
les  cavités  sont  remplies  d’un  pus  huileux,  de  teinte  safranée. 

L'ulcération  des  muqueuses  est  précédée  d’une  congestion  intense 
des  vaisseaux  superficiels,  avec  thromboses  librino-leucocytaires. 
Le  derme  et  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  renferment  des  amas 
de  leucocytes  qui  subissent  une  désintégration  rapide.  Les  bacilles 
apparaissent,  innombrables,  entre  les  noyaux  cellulaires  fragmentés  ; 
quelques-uns  sont  encore  renfermés  dans  des  cellules  rondes  peu 
altérées. 

Dans  le  poumon,  une  congestion  intense  s’étend  à la  totalité  des 
deux  lobes.  On  rencontre  sous  la  plèvre  des  masses  densifiées, 
limitées  sous  forme  de  granulations  de  dimensions  variables  ou 
étendues  en  vastes  surfaces  irrégulières.  Une  coupe  pratiquée  au 
niveau  des  petits  foyers,  perpendiculairement  à la  surface  pleurale, 
montre  qu'ils  sont  constitués  par  un  tissu  compact,  hépatisé,  de 
teinte  blanchâtre;  les  nodules  isolés  présentent  une  forme  pyra- 
midale à base  périphérique  (infarctus).  Les  lésions  confluentes 
affectent  la  forme  de  pneumonies  lobulaires  ou  lobaires  plus  ou 
moins  étendues.  Les  blocs  hépatisés  sont  formés  par  un  tissu  homo- 
gène, renfermant  de  petites  masses  caséeuses  que  l'on  fait  sourdre 
sur  la  coupe  par  une  faible  pression.  La  plèvre  épaissie  est  cou- 
verte de  taches  ecchymotiques,  isolées  ou  réunies  en  plaques  à 
contours  irréguliers.  Les  bronches  renferment  un  exsudât  abondant, 
muco-purulent,  coloré  par  le  sang  épanché;  la  muqueuse,  enflammée, 
épaissie,  revêt  une  teinte  rouge  brun. 

L'analyse  histologique  des  lésions  pulmonaires  montre  qu’elles 
sont  constituées,  au  début,  par  des  thromboses  artérielles,  suivies 
d’hémorragies  interstitielles  et  d’une  abondante  leucocytose.  Au 
niveau  des  foyers  hépatisés,  les  alvéoles  sont  remplis  de  globules 
bla  ncs;  ceux-ci  infiltrent  également  les  parois  alvéolaires,  amincies 
et  exsangues;  partout  on  rencontre  en  même  temps  des  bacilles  en 
quantité  considérable.  Les  cloisons  interlobulaires  sont  épaissies, 
œdématiées,  infiltrées  par  des  cellules  lymphatiques  et  des  bacilles; 
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on  trouve  en  divers  points  des  foyers  hémorragiques  ; des  altéra- 
tions semblables  sont  constatées  dans  les  gaines  lymphatiques 
péribronchiques  et  périvasculaires.  En  toutes  les  régions,  les 
cellules  migratrices  subissent  une  dégénérescence  immédiate  ; les 
noyaux  fragmentés  disparaissent,  laissant  un  résidu  granuleux 
inclus  dans  une  masse  fibrineuse. 

Les  ganglions  lymphatiques , tuméfiés  et  infiltrés  au  niveau  des 
lésions  spéciliques,  sont  partout  volumineux  et  ramollis.  Ils  montrent 
sur  la  coupe  des  cavités  étendues,  renfermant  un  pus  huileux  de 
teinte  safranée  ou,  à une  période  moins  avancée,  des  foyers  mul- 
tiples contenant  de  petites  masses  glutineuses.  Les  ganglions  qui 
reçoivent  la  lymphe  des  régions  superficielles  atteintes  (ganglions 
de  laine,  de  l’auge...)  et  les  ganglions  médiastinaux  et  bronchiques 
sont  surtout  altérés.  L’étude  histologique  dénonce  une  thrombose 
généralisée  des  vaisseaux  sanguins,  avec  afflux  de  globules  blancs 
en  voie  de  dégénérescence.  « Du  tissu  ganglionnaire,  il  ne  reste  plus 
de  traces.  En  dehors  des  travées  folliculaires,  où  l’on  voit  parfois 
des  leucocytes  normaux,  on  peut  dire  qu’il  n’y  a pas  dans  le  gan- 
glion une  cellule  conservée  dans  sa  forme  et  son  noyau.  On  ne  voit 
plus  qu’un  nombre  immense  de  granulations  nucléaires  de  toutes 
formes,  semées  sur  un  fond  caséeux,  d’origine  protoplasmique,  avec 
des  bacilles  » (Leredde). 

Le  foie  est  volumineux,  engoué  de  sang.  Les  capillaires  intra- 
lobulaires et  les  veines  des  espaces  portes  sont  bourrés  de  leuco- 
cytes ; il  existe  de  nombreux  foyers  hémorragiques.  Des  granulations 
morveuses,  d’origine  vasculaire,  se  développent  dans  le  centre  du 
lobule;  elles  sont  constituées  par  des  amas  de  leucocytes  auxquels 
sont  mêlées  quelques  cellules  endothéliales  (Leredde).  La  raie  est 
tuméfiée,  de  consistance  pâteuse  ; elle  renferme  de  nombreuses 
granulations.  Dans  le  rein,  on  note  seulement  la  réplétion  des 
capillaires  et,  en  quelques  cas,  des  dégénérescences  épithéliales. 

Les  accidents  testiculaires  sont  constitués  par  des  lésions  mani- 
festement aiguës.  Le  tissu  conjonctif  sous-dartosien  est  infiltré  ; 
ses  mailles  sont  distendues  par  une  gelée  de  teinte  citrine;  la  gaine 
vaginale  renferme  un  liquide  clair,  rosé,  et  parfois  un  dépôt 
fibrineux  au  niveau  de  l’épididyme.  Le  testicule  est  volumineux; 
sur  une  coupe,  les  trabécules  conjonctives,  distendues,  limitent  des 
aréoles  remplies  d’une  sérosité  albumineuse  abondante,  jaunâtre 
et  visqueuse;  le  tissu  propre  est  refoulé  et  en  partie  atrophié.  Les 
lésions  sont  étendues  à tout  l’organe  ou  localisées  au  niveau  de  l’épi- 
didyme.  L’évolution  morveuse  est  identique  à celle  qui  se  développe 
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dans  les  autres  parenchymes  ; on  y retrouve  des  thromboses 
étendues  et  des  granulations  miliaires  périvasculaires. 

§ 2 — Morve  chronique  (1). 

Les  lésions  portent  sur  la  peau,  sur  les  muqueuses,  sur  les  voies 
lymphatiques  et  sur  différents  parenchymes. 

a)  Peau  et  tissu  conjonctif  sous-cutané.  — Dans  la  peau,  les 
altérations  évoluent  dans  les  couches  superficielles  ou  dans  l’épais- 
seur du  derme.  Dans  le  premier  cas,  les  troubles  débutent  par  une 
congestion  intense  des  vaisseaux  du  corps  papillaire,  suivie  d’une 
légère  exsudation  sous-épidermique;  les  lésions  se  montrent  isolées 
ou  confluentes;  les  foyers  ont  le  diamètre  d’une  lentille  ou  d’une 
pièce  de  vingt  centimes.  A leur  niveau,  les  poils  se  redressent,  puis 
tombent;  l’épiderme  soulevé  forme  une  tache  de  coloration  gris- 
perle,  puis  il  se  détache,  laissant  le  derme  à nu.  Le  derme,  infiltré, 
renferme  en  abondance  des  cellules  migratrices  qui  s’accumulent 
dans  les  gaines  vasculaires,  dans  le  voisinage  des  glandes  et  des 
bulbes  pileux.  Les  éléments  fixes  du  derme  et  les  cellules  immigrées 
subissent  une  dégénérescence  rapide;  la  petite  plaie  initiale  se 
creuse  et  s’étend,  prenant  les  caractères  de  l’ulcère  (2). 

Les  lésions  débutent  plus  ordinairement  dans  la  profondeur  du 
derme;  les  foyers  sont  annoncés  par  une  congestion  diffuse,  in- 
tense, accompagnée  de  thrombose,  d’hémorragies  interstitielles  et 
d’exsudation  fibrineuse.  Une  quantité  énorme  de  cellules  rondes 
s’accumule  au  sein  de  la  masse  œdématiée,  tandis  qu'à  la  péri- 
phérie le  tissu  conjonctif  prolifère  et  se  densifie  pour  constituer 
une  coque  enveloppante.  On  voit,  sur  une  coupe,  des  îlots  jaunâtres, 
friables,  entourés  d’une  zone  rosée  et  translucide  constituée  par  du 
tissu  néoformé.  Dans  la  partie  centrale  du  nodule,  un  foyer  de 
dégénérescence  est  bientôt  apparent,  sous  la  forme  d’un  point 
jaunâtre  caséeux;  la  désintégration  s’opère  surtout  vers  les  parties 
superficielles,  moins  vivantes  de  beaucoup  ; dès  que  le  corps  papil- 
laire est  détruit,  l’abcès  s'ouvre  à l’extérieur.  La  cavité  produite  reste 
béante;  les  cellules  rondes  qui  infiltrent  les  parois  sont  altérées; 


(1)  Consulter,  pour  l'étude  histologique  : Renaut.  Art.  Morve.  Dict.  des  Sciences  mé- 
dicales, t.  X,  187G,  p.  148.  — Rabe.  Zur  pathologischen  Anatomie  nnil  Histologie  der 
Rotzkvankheit.  Rroch.,  1881.  — Behezine.  Documents  sur  l'anatomie  pathologique  de  la 
morve.  Archives  vétérin.  russes,  1881.  — Leredde.  Étude  sur  l'anatomie  pathologique  de 
la  morve.  Thèse  de  Paris,  1893. 

(2)  Cette  forme  évolutive  coirespond,  anatomiquement,  à l'éruption  vcsiculeuse  des 
muqueuses.  Elle  est  bien  étudiée  par  Rabe  ( loc . cit.,  p.  50). 
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leur  noyau  est  fragmenté  ou  granuleux.  Le  pus  qui  s’écoule  est 
constitué  par  une  lymphe  épaisse  (huile  de  farcin),  renfermant 
quelques  rares  cellules  entières  et  des  résidus  cellulaires  granuleux. 
En  quelques  cas,  le  bouton  farcineux  n’arrive  pas  à l’abcédation;  la 
paroi  fibreuse  résiste  à la  destruction  et  l’on  trouve  un  noyau 
fibreux,  épais,  limitant  un  centre  caséeux  qui  disparaît  graduel- 
lement; en  d’autres,  la  cicatrisation  s’opère  et  une  plaque  irrégulière 
de  tissu  fibreux  occupe  la  région  primitivement  envahie. 

Dans  le  tissu  sous-culanè,  les  lésions  sont  limitées  en  foyers  no- 
dulaires (boutons  et  abcès)  ou  étendues  à toute  une  région  (lym- 
phangiectasie). 

Les  nodules  sous-cutanés,  du  volume  d'une  fève  à celui  d'un 
œuf  de  pigeon,  se  développent  dans  le  voisinage  immédiat  du 
derme  ou,  plus  profondément,  sous  les  aponévroses  superficielles. 
Ils  siègent  souvent  sur  le  trajet  des  vaisseaux,  dans  les  gaines  lym- 
phatiques périphériques.  Ils  forment  une  masse  arrondie  ou  ovoïde, 
comprenant  une  coque  de  tissu  fibreux  jeune  et  un  contenu  puru- 
lent, ordinairement  liquide,  huileux,  de  couleur  jaune.  Dans  le  voi- 
sinage des  tumeurs,  les  lymphatiques  sont  volumineux  et  remplis 
de  lymphe.  Parfois,  les  boutons  cutanés  persistent  indéfiniment 
sans  s’ouvrir  ; leurs  parois  s’épaississent  peu  à peu  et  elles  se 
confondent  avec  les  tissus  voisins,  tandis  que  le  contenu  subit  une 
résorption  partielle.  En  d’autres  cas,  le  foyer  gagne  vers  l’extérieur; 
le  derme  est  progressivement  détruit  et  l’abcédation  s’opère, 
suivie  d’une  évolution  ulcéreuse. 

Les  inflammations  diffuses  du  tissu  cellulaire  sont  fréquentes  au 
niveau  des  membres  (lymphangiectasie,  éléphantiasis).  On  trouve 
les  tissus  infiltrés  par  une  lymphe  épaisse  qui  distend  les  aréoles 
conjonctives  et  les  vaisseaux  ; les  petits  ganglions,  répartis  dans  les 
interstices  musculaires  et  dans  les  gouttières  vasculaires,  sont 
hypertrophiés  et  gorgés  de  lymphe.  Les  accidents  débutent,  au 
niveau  des  gaines  périvasculaires  (1),  par  une  accumulation  de  cel- 
lules rondes  en  amas;  l’infiltration  cellulaire  gagne  ensuite,  de 
proche  en  proche,  dans  les  espaces  lymphatiques.  Les  aréoles 
conjonctives,  disséquées  par  l’œdème,  renferment  de  nombreuses 
cellules  rondes,  isolées  ou  réunies  en  blocs  ; les  petits  vaisseaux 
lymphatiques  se  montrent  variqueux  et  gorgés  de  liquide.  Une 
néoformation  conjonctive  s’opère  ensuite,  qui  a pour  conséquence 
l’épaississement  de  la  peau  et  sa  soudure  intime  avec  le  tissu  con- 


(1)  Voy.  Rabe.  Loc.  cit.,  p.  80. 
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jonctif  également  épaissi  et  densifié  (éléphanliasis)  ; la  coupe 
montre  une  masse  dure,  homogène,  jaunâtre,  renfermant  quelques 
vaisseaux  peu  volumineux  et  de  vastes  lacunes  lymphatiques. 

b)  Muqueuses.  — Les  lésions  correspondent  de  tous  points  à 
celles  qui  sont  observées  sur  la  peau;  on  rencontre  des  foyers  su- 
perficiels (vésicules)  ou  profonds  (boutons)  et  des  infiltrations  lym- 
phatiques diffuses  (morve  infiltrée). 

Sur  la  pituitaire,  l’éruption  morveuse  débute  souvent  par  le  déve- 
loppement de  fines  vésicules,  précédées  ou  non  par  une  tache 
ecchymotique.  L’épithélium,  soulevé  par  une  gouttelette  puru- 
lente, est  rapidement  détruit;  il  reste  une  plaie  superficielle,  en- 
tourée d’une  aréole  rosée.  Les  vésicules  apparaissent  par  poussées 
successives:  isolées  ou  confluentes,  elles  siègent  de  préférence  sur 
la  cloison  médiane.  On  constate  à leur  niveau  une  thrombose 
des  capillaires,  de  l’hémorragie  et  une  accumulation  de  leucocytes 
et  de  bacilles  dans  le  derme  muqueux.  Les  éléments  infiltrés  su- 
bissent une  dégénérescence  granuleuse  qui  explique  la  formation 
de  l’ulcère. 

Le  bouton  est  constitué,  dès  les  premières  périodes,  par  un 
agglomérat  de  cellules  lymphatiques  dans  les  couches  profondes 
du  derme,  principalement  dans  le  voisinage  des  culs-de-sac  glandu- 
laires ; les  vaisseaux  sont  dilatés  et  thrombosés;  il  existe  des  foyers 
hémorragiques  diffus.  La  dégénérescence  atteint  d’abord  les  cel- 
lules rondes  accumulées  dans  la  partie  centrale  du  foyer;  elle  gagne 
ensuite  vers  les  parties  superlicielles  infiltrées;  l’épithélium  se  dé- 
tache et  le  petit  abcès  formé  s’ouvre  à l’extérieur;  parfois  aussi 
toute  la  zone  superficielle  nécrosée  s’élimine  en  bloc.  Les  parois 
de  l'ulcère  sont  formées  par  le  derme  muqueux,  infiltré  d’éléments 
ronds  et  de  bacilles  ; les  noyaux  des  cellules  sont  fragmentés 
ou  granuleux;  les  tissus,  insuffisamment  irrigués  en  raison  des 
thromboses  capillaires,  subissent  une  lente  désintégration.  La 
cicatrisation  est  possible  alors  que  les  parties  pénétrées  par  les 
bacilles  ont  été  éliminées  par  l’ulcération  et  que  les  tissus  périphé- 
riques résistent  à l’envahissement.  Les  bourgeons  charnus  déve- 
loppés comblent  les  brèches  et  forment  des  cicatrices  irrégulières, 
constituées  par  une  couche  de  tissu  fibreux  qui  est  peu  à peu 
recouverte  par  un  nouvel  épithélium. 

Des  lésions  d'un  autre  ordre  sont  constituées  par  des  zones 
d’œdème  lymphatique  (morve  infiltrée).  Elles  se  rencontrent  habi- 
tuellement sur  la  pituitaire,  vers  la  partie  inférieure  de  la  cloison 
cartilagineuse.  Sur  une  surface  d’étendue  variable,  la  muqueuse  est 


732 


MORVE. 


r • ( 

épaissie,  molle,  de  teinte  jaunâtre,  comme  spongieuse  et  imprégnée 
de  liquide;  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  de  cette  région 
sont  énormément  dilatés;  on  suit  leur  trajet  sur  la  cloison  en  chas- 
sant par  la  pression  le  liquide  qu’ils  renferment.  Les  caractères 
des  altérations  se  modifient  peu  à peu;  souvent,  la  zone  infiltrée 
devient  le  siège  d’une  induration  progressive;  on  trouve  un  tissu 
terme,  d’un  blanc  mat,  légèrement  bosselé  à sa  surface,  différent 
dans  son  aspect  des  plaques  cicatricielles  consécutives  à l’évo- 
lution des  ulcères;  en  quelques  cas,  un  travail  d’ulcération  s’opère 
qui  aboutit  à la  nécrose  et  à l’élimination  du  tissu  œdématié. 

Ces  diverses  lésions  siègent  presque  exclusivement  sur  la  mu- 
queuse respiratoire.  La  cloison  cartilagineuse  présente  des  ulcé- 
rations isolées  ou  confluentes,  superficielles  ou  profondes;  la 
muqueuse  est  détruite  dans  toute  son  épaisseur;  parfois  le  car- 
tilage est  atteint  et  la  cloison  se  montre  amincie  ou  complète- 
ment perforée.  On  voit  aussi,  chez  certains  malades,  des  plaques 
cicatricielles  irrégulières,  en  saillie  sur  les  parties  voisines  de  la 
muqueuse,  affectant  une  disposition  étoilée  ou  rayonnée.  Dans  les 
parties  supérieures  de  la  cloison,  les  veines  distendues  forment 
une  riche  arborisation  qui  vient  se  terminer  brusquement  au  bord 
des  plaques  fibreuses  ou  cicatricielles.  Sur  la  muqueuse  qui  tapisse 
le  repli  interne  de  l’aile  du  nez  et  sur  la  muqueuse  des  cornets,  on 
découvre  des  nodules  morveux  en  voie  d’évolution  lente,  ou  encore 
des  chancres  typiques  résultant  de  l’ulcération  des  boutons. 

On  trouve  parfois  dans  les  cornets  des  boutons  et  des  ulcères, 
disséminés  sur  la  muqueuse  ; les  cavités  sont  remplies  par  une 
collection  purulente  de  consistance  mucilagineuse,  de  teinte  gris 
jaunâtre,  striée  de  sang,  constituée  par  une  sécrétion  inflam- 
matoire de  la  muqueuse.  Les  sinus  sont  envahis  dans  quelques  cas  ; 
tantôt  une  seule  cavité  est  atteinte,  le  sinus  maxillaire  supérieur  de 
préférence,  tantôt  les  altérations  sont  étendues  à plusieurs.  La  mu- 
queuse, rouge  et  tuméfiée,  est  parsemée  de  boutons  jaunâtres,  durs, 
qui  persistent  indéfiniment  sous  cette  forme;  il  existe  un  exsudât 
muqueux,  peu  abondant,  ou  un  contenu  purulent,  strié  de  sang  et 
remplissant  tout  le  sinus. 

La  muqueuse  du  larynx  est  moins  souvent  atteinte  que  la  pitui- 
taire ; les  lésions  siègent  de  préférence  à la  base  des  cordes  vocales 
•et  à la  face  supérieure  de  l’épiglotte  ; on  peut  trouver  les  cordes  dé- 
truites par  l’ulcération,  ainsi  qu’une  nécrose  partielle  du  cartilage 
épiglottique.  Sur  la  trachée , des  ulcères,  isolés  ou  confluents, 
oouvrent  le  segment  inférieur  du  canal,  sur  le  trajet  suivi  par  le# 
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exsudats  bronchiques.  Il  existe  parfois  des  boutons,  de  la  grosseur 
d’une  lentille  à celle  d’un  pois,  analogues  à ceux  qui  évoluent  sur 
la  muqueuse  des  sinus  (1).  La  cicatrisation  des  ulcères  trachéaux 
s'opère  plus  volontiers  qu’en  d’autres  points  ; les  plaques  cica- 
tricielles prennent  un  aspect  rayonné,  à la  suite  de  la  rétraction 
du  tissu  (2). 

Les  grosses  bronches  présentent,  comme  la  trachée,  des  boulons 
et  des  ulcérations,  isolés  ou  confluents. 

La  muqueuse  du  pharynx  est  altérée,  par  continuité  de  tissu,  dans 
quelques  cas  à évolution  subaiguë.  La  muqueuse  montre  des 
plaques  ulcéreuses  irrégulières,  identiques  à celles  qui  siègent  sur 
la  pituitaire  ou  sur  le  larynx.  Sur  Y intestin , on  rencontre  des 
lésions  localisées  vers  la  pointe  du  cæcum  (Boschetti,  1892)  ; elles 
consistent  en  la  présence  d’ulcérations  ou  de  nodules,  isolés  ou 
confluents,  de  dimensions  variables,  dans  lesquels  on  retrouve  les 
bacilles  spécifiques  (3). 

L’envahissement  de  la  muqueuse  génitale  est  extrêmement  rare. 
Colin  (4)  rapporte  un  curieux  exemple  de  morve  du  vagin  chez  la 
jument.  « Les  lésions  consistent  en  deux  grandes  ulcérations  cir- 
culaires, de  un  centimètre  de  diamètre,  à bords  festonnés  et  taillés 
à pic,  comme  elles  le  sont  dans  les  autres  régions.  La  première 
est  à la  face  interne  de  la  lèvre  gauche,  près  de  la  commissure  infé- 
rieure; la  seconde  est  située  plus  profondément  dans  le  vagin,  en 
bas  et  près  du  méat  urinaire.  » 

c)  Vaisseaux  lymphatiques.  — Les  vaisseaux  lymphatiques  situés 
dans  les  régions  envahies  par  les  néoformations  morveuses  ou 
dans  leur  voisinage  présentent  diverses  altérations. 

Pendant  l’évolution  des  boutons  cutanés,  les  lymphatiques 
voisins  renferment  un  liquide  trouble,  blanc  jaunâtre;  leurs  parois 
sont  épaissies;  le  tissu  conjonctif  périphérique  est  infiltré  par  un 
exsudât  de  teinte  citrine.  Plus  tard,  la  lymphe  est  coagulée;  le 
vaisseau  est  entouré  d'un  manchon  fibreux  qui  se  confond  avec  lui. 

Dans  les  lymphatiques  qui  fournissent  un  long  trajet  superficiel, 

(1)  Nocard  rapporte  deux  observations  de  lymphangite  farcineuse  de  la  trachée.  Les 
cordes,  du  volume  du  pouce,  ont  leurs  parois  indurées;  elles  longent,  dans  presque  toute 
sa  hauteur,  la  face  postérieure  de  conduit.  Elles  s’ouvrent  largement  dans  la  trachée 
par  plusieurs  perforations. 

Nocard.  Farcin  de  la  trachée.  Bulletin  de  la  Soc.  Centr.  de  méd.  vétér.,  1897,  p.  G2G. 

(2)  Rabe  compare  l’aspect  des  cicatrices  morveuses  trachéales  à celui  des  « Heurs  de 
glace  » que  l’on  observe,  pendant  l’hiver,  sur  les  carreaux  gelés. 

(3)  Vecciiia.  Sulla  morva  délia  punta  del  ceco.  Giorn.  délia  R.  Soc.  ed  Accad.  veter. 
ital.,  189G,  p.  2G0. 

(4)  G.  Colin.  Morve  latente  avec  lésion  des  organes  génitaux.  Archives  vétérinaires, 
1877,  p.  385. 
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comme  ceux  des  membres,  les  lésions  sont  plus  compliquées  encore  ; 
la  lumière  du  canal  est  complètement  effacée  au  niveau  des  valvules  ; 
des  boutons  farcineux  se  développent  dans  la  paroi  du  vaisseau. 
Les  foyers  s’abcèdent  en  divers  points;  les  tissus  superficiels  sont 
détruits  par  la  suppuration  ou  par  la  nécrose  et  le  lymphatique 
ouvert  est  transformé  en  une  tranchée  ulcéreuse. 

La  genèse  des  accidents  est  différente  dans  la  morve  sous-cu- 
tanée;  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  le  canal  est  atteint  tout  d’abord  ; 
les  leucocytes  et  les  bacilles  envahissent  la  gaine  périphérique, 
où  ils  provoquent  de  l’œdème  et  une  néoformation  cellulaire 
(péri-lymphangite).  On  voit  les  lymphatiques  entourés  d’un  man- 
chon fibreux  et  saillants  sous  la  peau,  alors  que  leurs  parois  sont 
encore  à peu  près  intactes  et  qu’ils  renferment  une  lymphe  claire  et 
normale.  Plus  tard  seulement,  la  paroi  est  atteinte  à son  tour 
(lymphangite  fibreuse)  ; les  bacilles  pénètrent  dans  le  canal,  où 
ils  provoquent  la  desquamation  épithéliale  et  la  coagulation  de 
la  lymphe  (endolymphangite). 

cl)  Ganglions.  — Il  existe  au  début  une  simple  hypertrophie,  due 
à l’afflux  de  nombreuses  cellules  lymphatiques  mononucléaires  et 
à l’infiltration  du  tissu.  Plus  tard,  on  rencontre  des  foyers  caséeux, 
développés  isolément  dans  les  follicules  et  limités  par  une  coque 
fibreuse. 

Les  centres  caséeux  sont  constitués  par  la  dégénérescence  des 
éléments  fixes  et  des  cellules  lymphatiques  ; ils  contiennent  des 
bacilles  et  quelques  cellules  géantes  épithélioïdes.  La  sclérose  porte 
primitivement  sur  les  travées  du  réticulum  lymphatique  ; elle  atteint 
ensuite  le  tissu  interfolliculaire  et  les  gaines  périvasculaires.  C’est 
à la  présence  de  ces  coques  fibreuses  que  la  « glande  de  morve  » 
doit  ses  caractères  particuliers. 

e)  Poumon  (1).  — Les  altérations  essentielles  se  présentent  sous 
la  forme  de  tubercules  miliaires,  isolés  et  disséminés  dans  le 
parenchyme.  On  rencontre  en  outre  de  petits  foyers  de  pneumonie 
lobulaire  et  des  lésions  spéciales  portant  sur  le  tissu  conjonctif 
interlobulaire,  sur  les  vaisseaux  et  sur  les  bronches. 

I.  Tubercule.  — Les  tubercules  se  développent  isolément  dans 
toute  la  masse  des  deux  lobes;  ils  sont  plus  abondants  sous  la 


(1)  Schuetz.  Zur  palhologischen  Anatomie  des  Rotzes.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XX, 
1889,  p.  425.  — Leclainche  et  Montané.  Étude  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  morve 
pulmonaire.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  VII,  1893,  p.  481.  — Altouchoff.  Recherches 
sur  la  structure  et  la  formation  du  tubercule  morveux.  Archives  de  méd.  vét.,  1894, 
p.  32  (en  russe).  — Mac  Fadyean.  The  pulmonary  lésions  of  glanders.  The  Journal  of 
cotnp.  Path.  and  Ther.,  t.  VIII,  1895,  p.  50. 
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plèvre,  où  leurs  caractères  sont  mieux  appréciés  par  la  vue  et 
par  le  toucher.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  rencontre,  dans  un 
même  poumon,  des  lésions  de  différents  âges  qui  permettent  de 
suivre  toutes  les  phases  de  l’évolution. 

Le  tubercule  est  annoncé  par  une  ecchymose  arrondie,  rouge 
foncé,  du  diamètre  d’un  grain  de  mil  à celui  d’une  pièce  d un 
centime.  Bientôt  apparaît,  au  niveau  de  la  tache  hémorragique,  un 
petit  foyer  gris,  demi-transparent,  homogène,  de  la  grosseur  d une 
tête  d’épingle  environ,  formé  d’un  tissu  élastique,  de  consistance 
charnue;  parfois  persiste  à la  périphérie  une  aréole  rosée,  reliquat 
de  l’ecchymose  primitive.  On  distingue  ensuite,  au  centre  de  la 
tache  grise  superficielle,  un  foyer  opaque,  d’un  blanc  sale;  celui-ci 
s’étend  peu  à peu  sur  la  zone  grise  ( zone  diaphane  de  Pllug),  qui 
linit  par  disparaître  entièrement.  En  même  temps  que  son  aspect 
se  modifie,  le  nodule  acquiert  une  consistance  plus  ferme  ; les 
tubercules  adultes  se  présentent  sous  la  forme  de  noyaux  arrondis, 
du  volume  d’un  grain  de  mil  à celui  d’un  pois,  irrégulièrement 
disséminés;  les  plus  superficiels  soulèvent  légèrement  la  plèvre; 
explorés  avec  le  doigt,  ils  donnent  la  sensation  d’un  corps  fibreux, 
dur,  enchâssé  dans  le  tissu  élastique  de  l’organe;  sur  la  coupe,  le 
tubercule  montre  une  coque  fibreuse  épaisse,  intimement  confondue 
avec  le  parenchyme  voisin,  et  un  contenu  caséeux  d’un  blanc  sale, 
détaché  facilement  par  le  grattage.  Quelques  foyers  anciens 
acquièrent  jusqu’au  volume  d’une  noisette  ; par  la  suite,  leur  paroi 
épaissie  envoie  des  prolongements  fibreux  dans  le  tissu  perméable 
qui  les  entoure. 

L'analyse  histologique  permet  de  suivre  pas  à pas  l’évolution  des 
lésions.  Le  tubercule  évolue  dans  le  voisinage  d’une  bronche  ou  d’une 
artère,  sous  la  plèvre  ou  en  plein  parenchyme.  Il  débute  par  une  hémor- 
ragie, liée  vraisemblablement  à une  thrombose  vasculaire  intéressant  un 
groupe  alvéolaire. 

« Les  voies  lymphatiques  voisines  sont  profondément  altérées;  au  niveau 
des  foyers  superficiels,  les  espaces  lymphatiques  pleuraux  et  sous-pleuraux 
se  montrent  pour  la  plupart  dilatés  et  gorgés  de  cellules  rondes;  les  vais- 
seaux lymphatiques  sont  également  distendus  dans  le  tissu  conjonctif 
interlobulaire  ; on  rencontre,  en  quelques  points,  des  dilatations  remplies 
de  leucocytes  et  simulant  un  follicule  clos  minuscule.  Les  gaines  vascu- 
laires sont  infdtrées  ; les  vaisseaux  dilatés  sont  entourés  par  une  cou- 
ronne de  cellules  rondes.  Le  tissu  conjonctif  sous-pleural  et  celui  des 
travées  interlobulaires  est  œdématié  et  infiltré  de  cellules  migratrices 
isolées  ou  réunies  en  amas.  Les  alvéoles  compris  dans  le  foyer  montrent 
des  lésions  très  nettes  de  pneumonie  fibrineuse.  Dans  toute  l’étendue  du 
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territoire  envahi,  on  rencontre  des  bacilles  morveux,  libres  entre  les  cel- 
lules et  régulièrement  disséminés  en  tous  les  points. 

« Les  globules  rouges  sont  rapidement  détruits  dans  la  zone  hémorra- 
gique primitive  ; il  reste  dans  les  alvéoles  de  la  fibrine  finement  granu- 
leuse, quelques  leucocytes  et  des  bacilles  libres.  Dans  une  seconde  période, 
la  partie  centrale  du  foyer  est  envahie  par  une  immigration  active  de  leu- 
cocytes qui  remplissent  les  alvéoles.  Le  tissu  pulmonaire  voisin  éprouve 
en  même  temps  des  modifications  réactionnelles,  indiquées  par  l'évolution 
d’une  pneumonie  épithéliale  plus  ou  moins  étendue.  C’est  à ce  moment  que 
le  tubercule  revêt  l’aspect  d’une  granulation  grise  et  semi-transparente. 

« Le  foyer  central  subit  rapidement  une  dégénérescence  spéciale  (1)  qui 
frappe  à la  fois  les  parois  alvéolaires  et  les  leucocytes  immigrés.  Les  bacilles, 
plus  nombreux,  sont  rencontrés  dans  toute  l’étendue  du  foyer.  En  même 
temps,  la  couche  réactionnelle  de  pneumonie  interstitielle  s’étend,  par  la 
multiplication  des  cellules  conjonctives  et  des  leucocytes;  les  cavités  al- 
véolaires, progressivement  effacées,  ne  sont  plus  figurées  que  par  des 
fentes  étoilées.  On  distingue  alors  dans  le  tubercule:  un  centre  dégénéré, 
granuleux  et  coloré, formé  par  des  détri  lus  cellulaires;  une  couche  moyenne, 
à contours  festonnés,  de  pneumonie  fibrineuse  en  voie  de  disparition  gra- 
duelle ; une  couche  externe  de  pneumonie  interstitielle.  La  présence  du 
foyer  de  dégénérescence  est  indiquée,  à la  surface  du  poumon,  par  l’appa- 
rition d’une  tache  blanche,  opaque,  au  centre  de  la  granulation  grise  de 
la  précédente  période. 

« Dans  un  quatrième  stade,  la  zone  de  pneumonie  interstitielle  s’étend 
et  limite  immédiatement  le  foyer  caséeux  central  ; elle  comprend  deux 
couches  distinctes  : l’une,  interne,  est  formée  de  grosses  cellules  jaunâtres, 
parmi  lesquelles  on  rencontre  des  cellules  géantes  (zone  épithélioïde)  ; 
l’autre,  externe,  composée  de  faisceaux  conjonctifs  délicats,  séparés  par  des 
cellules  rondes  à gros  noyaux,  de  nature  embryonnaire,  représente  l'ébau- 
che de  la  coque  fibreuse.  La  dégénérescence  du  foyer  central  est  complète  ; 
les  bacilles,  granuleux,  à peine  colorés,  sont  difficiles  à mettre  en  évidence. 

« Dès  que  l’achèvement  des  ceintures  fibreuse  et  épithélioïde  est  opéré, 
le  tubercule  adulte  présente  les  caractères  classiques  partout  décrits. 
Il  existe  un  foyer  central  caséeux;  une  zone  moyenne,  composée  de 
cellules  épithélioïdes  et  montrant  quelques  fentes  étroites,  traces  des  al- 
véoles disparus;  une  zone  externe,  fibro-embryonnaire,  qui  gagne  sur  la 
zone  épithélioïde  et  qui  tend  vers  la  forme  fibreuse.  Les  bacilles  ont 
complètement  disparu,  ou  du  moins  ils  ne  peuvent  être  mis  en  évidence. 
A la  périphérie  du  nodule,  le  parenchyme  pulmonaire  est  perméable; 

(1)  Unna  et  Schuetz  ont  montré  que  les  cellules  subissent  la  dégénérescence  « chro- 
matexique  ».  La  chromatine  des  noyaux  persiste  à l’état  de  granulations  agglomérées 
qui  rappellent  la  forme  des  noyaux  disparus  et  qui  fixent  les  colorants.  A une  péi'iode 
plus  avancée,  alors  que  le  protoplasme  est  complètement  résorbé,  la  chromatine  forme 
un  bloc  unique  au  centre  de  la  nodosité.  C’est  à tort,  selon  nous,  que  Schuetz  considère 
cette  forme  de  dégénérescence  comme  spécifique  et  particulière  à la  morve  ; on  la 
retrouve  dans  les  infarctus  pulmonaires  de  la  clavelée  du  mouton. 
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toutefois  les  parois  des  vésicules  sont  épaissies  et  elles  se  confondent 
avec  la  couche  fibreuse  extérieure.  La  prolifération  conjonctive  con- 
tinue autour  de  certains  tubercules  ; elle  a pour  résultat  l’épaississement 
de  la  coque,  par  adjonction  de  nouvelles  couches.  La  zone  épithélioïde 
disparaît  peu  à peu  et  la  capsule  fibreuse  limite  un  magma  caséeux, 
mélangé  à des  grains  calcaires.  » (Leclainche  et  Montané.) 

IL  Pneumonie  lobulaire.  — Le  tubercule  ne  constitue  pas  la  seule 
expression  anatomique  de  la  morve  pulmonaire  chronique;  on  ren- 
contre parfois  des  foyers  de  pneumonie  lobulaire  morveuse.  Ces  lésions 
■se  traduisent,  à la  surface  du  poumon,  sous  la  forme  de  foyers  dissé- 
minés, de  dimensions  variables,  de  couleur  jaunâtre,  entourés,  lors- 
•qu’ils  sont  récents,  d'une  zone  de  congestion  intense.  Leur  coupe  montre 
une  surface  d'un  blanc  sale,  uniforme  et  granuleuse,  à contours  irrégu- 
liers, limitée  par  un  tissu  hépatisé  de  couleur  rouge  foncé.  Le  foyer 
dessine  un  cône  à base  sous-pleurale  ; son  aspect  rappelle  l’infarctus  de 
l'infection  purulente.  La  plèvre,  les  travées  et  les  parois  alvéolaires  sont 
épaissies,  œdématiées  et  infiltrées  par  des  leucocytes.  Les  alvéoles  sont 
remplis  par  un  exsudât  fibrineux  et  par  une  accumulation  intense  de 
•cellules  rondes  en  voie  de  dégénérescence.  Quelques  éléments  ont  con- 
servé leur  aspect  normal  et  la  netteté  de  leurs  contours;  les  autres  sont 
indiqués  seulement  par  des  granulations  irrégulières,  représentant  des 
noyaux  détruits  pendant  leur  segmentation.  L’épithélium  alvéolaire  a 
disparu.  On  rencontre,  dans  toute  l'étendue  du  foyer,  un  nombre  consi- 
dérable de  bacilles  grêles,  allongés,  à espaces  clairs  évidents;  très  abon- 
dants dans  le  contenu  alvéolaire,  ils  se  retrouvent  dans  les  parois,  dissé- 
minés parmi  les  éléments  cellulaires  dégénérés. 

Des  foyers  caséeux  sont  bientôt  apparents;  ils  sont  limités  par  du  tissu 
conjonctif  néoformé.  Les  capillaires  comprimés  disparaissent  peu  à peu 
et  toute  la  région  est  envahie  par  un  lissu  scléreux  dur,  limitant  quelques 
centres  caséeux.  Parfois  aussi,  le  lobule  envahi  est  atteint  par  la  gangrène 
ou  par  la  suppuration  ; le  lissu  ramolli  est  éliminé  par  une  bronche  et  une 
caverne  persiste. 

III.  Voies  lymphatiques.  — Des  altérations  lymphatiques  sont  dévelop- 
pées au  voisinage  des  tubercules  en  voie  de  formation,  dans  les  travées 
interlobulaires  et  dans  les  gaines  péribronchiques  et  périvasculaires. 
Elles  consistent  en  une  distension  du  réticulum  par  un  œdème  abondant, 
avec  infiltration  de  leucocytes  et  de  bacilles.  En  certains  cas,  l'œdème  est 
appréciable  dès  le  premier  examen  ; la  plèvre  et  les  travées  sont  impré- 
gnées de  liquide;  les  espaces  lymphatiques  sous-pleuraux,  remplis  de 
lymphe,  dessinent  des  vésicules  allongées  qui  laissent  échapper  leur  con- 
tenu par  la  ponction.  Si  la  stase  lymphatique  persiste,  une  néoformation 
conjonctive  s’opère;  les  travées  épaissies  et  fibreuses  refoulent  les  lobules 
et  affaissent  les  alvéoles,  tandis  que  des  lésions  analogues  évoluent  autour 
des  vaisseaux  (périangiolite)  et  des  bronches  (péribronchile).  Ces  accidents 
sont  limités  en  quelques  régions  (lobule  antérieur,  bord  inférieur  ou 
Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  47 
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disséminés  irrégulièrement  dans  les  zones  superficielles  des  deux  lobes. 

On  trouve  parfois,  sous  la  plèvre,  quelques  nodules  régulièrement 
arrondis,  nettement  délimités,  translucides  et  de  teinte  jaune  clair  ou 
opaques  et  de  couleur  rosée;  ils  ont  l’aspect  d’une  goutte  d’huile  déposée 
sur  le  poumon,  ou  d'une  petite  masse  charnue,  de  coloration  pâle, 
enchâssée  superficiellement.  Ces  pseudo-tubercules  lymphoïdes  sont  cons- 
titués par  des  amas  de  cellules  rondes,  réunies  en  îlots  au  sein  d’un  tissu 
adénoïde  ; ils  représentent  de  petits  ganglions  lymphatiques  gorgés  de 
cellules;  on  ne  trouve  dans  la  masse  que  de  très  rares  bacilles  et  il 
semble  qu’on  n’y  constate  pas  de  dégénérescence  caséeuse  (1). 

IV.  Vaisseaux  et  bronches.  — Dans  les  territoires  envahis,  on  note 
autour  des  gros  vaisseaux,  dès  les  premières  périodes,  une  accumulation 
de  leucocytes  qui  distendent  la  tunique  adventice  et  la  transforment  en 
une  large  gaine  lymphatique  annulaire.  Un  peu  plus  tard,  les  parois  du 
vaisseau  subissent  des  altérations  marquées  ; des  cellules  rondes  pénètrent 
dans  la  tunique  moyenne,  tandis  que  l’endothélium  se  gonlle,  prolifère  et 
se  détache.  Les  leucocytes  infiltrent  la  paroi  et  font  irruption  dans  l’inté- 
rieur du  vaisseau.  Avec  eux,  pénètrent  de  nombreux  bacilles,  les  uns 
libres,  les  autres  renfermés  dans  les  cellules.  Les  leucocytes  importés  ont 
subi  pour  la  plupart  un  commencement  d’altération  ; leurs  noyaux  sont 
en  voie  de  segmentation.  Les  troubles  inflammatoires  aboutissent  à la 
destruction  totale  des  parois  et  à la  réplétion  du  vaisseau  par  un  bour- 
geon de  tissu  embryonnaire. 

Des  lésions  de  même  ordre  sont  rencontrées  au  niveau  des  bronches. 
Le  derme  de  la  muqueuse,  infiltré  par  des  cellules  migratrices,  s'épaissit 
et  bourgeonne  dans  l’intérieur  du  canal,  en  même  temps  que  l’épithé- 
lium se  multiplie  et  se  desquame.  Les  leucocytes  traversent  les  parois  ; 
ils  forment,  en  quelques  points,  des  bourgeons  saillants  qui  obstruent 
en  partie  la  lumière  du  canal.  Des  bacilles  pénètrent  avec  eux  dans 
la  bronche;  on  les  rencontre,  parfois  en  très  grand  nombre,  englobés, 
avec  les  éléments  cellulaires  immigrés  et  l’épithélium  détaché,  dans  un 
exsudât  muqueux  qui  remplit  les  culs-de-sac  bronchiques.  Le  bourgeon- 
nement des  parois  continuant,  la  cavité  est  progressivement  effacée, 
puis  oblitérée  par  un  bourgeon  inflammatoire. 


f)  Rate.  Foie.  Rein.  Cœur.  — La  rate  montre  assez  souvent  des 
tubercules,  tantôt  isolés  et  peu  nombreux,  tantôt  confluents  et  abon- 
dants. Ils  débutent  par  de  petits  foyers  hémorragiques,  suivis, 


(1)  Les  nodules  lymphatiques  sous-pleuraux,  décrits  pour  la  première  fois  par  Knauff, 
ont  été  retrouvés  par  J.  Arnold  chez  l'homme  et  chez  les  animaux.  Kitt  signale  la  réplé- 
tion de  ces  petits  ganglions  lors  d’inhalation  dépoussiérés  (pneumonoconiose).  « Ausser 
in  den  sog.  Bronchial-und  Mediastinallymphknoten,  welche  ihrer  Grosse  wegen  makro- 
skopisch  zu  durchmustern  sind,  wird  der  Staub  auch  abgelagert  in  den  mikroskopisch 
kleinen  Lymphknoten,  welche  peribronchial  und  subpleural  sich  vorfinden.  » Ici.  les 
bacilles  morveux  et  les  toxines  jouent  le  rôle  de  corps  irritant  et  provoquent  l’afflux 
des  leucocytes. 
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comme  dans  le  poumon,  de  l’apparition  d’un  nodule  gris  blanc  qui 
subit  la  caséification  centrale  et  l’induration  périphérique.  Alors  que 
les  tubercules  récents  ont,  en  moyenne,  les  dimensions  d un  grain 
dechènevis,  quelques  vieux  noyaux  dépassent  le  volume  d une  noi- 
sette. 

Les  foyers  sont  tous  d origine  embolique;  ils  se  développent 
dans  les  artères  ou  dans  leur  voisinage  immédiat. 

Les  tubercules  sont  plus  rares  dans  le  foie ; du  diamètre  d’un 
pois  en  moyenne,  ils  sont  disséminés  sous  la  séreuse.  Il  existe 
parfois  des  lésions  de  cirrhose  péri-  et  intralobulaire  riche  en  néo- 
canalicules  biliaires,  pauvre  en  vaisseaux  sanguins  (1). 

Le  rein  n’est  presque  jamais  atteint;  Nocard  (2)  rapporte  cepen- 
dant une  observation  d’abcès  morveux  du  rein;  dans  un  autre  cas., 
le  parenchyme  renferme  cinq  gros  infarctus,  de  forme  pyramidale., 
contenant  un  pus  épais  et  visqueux. 

Le  myocarde  présente  parfois  de  petits  foyers,  peu  nombreux  et 
localisés  de  préférence  sur  l’endocarde  ventriculaire,  dans  le  voi- 
sinage des  piliers. 

g)  Centres  nerveux.  — Boschetti  (3)  décrit  des  localisations  au 
niveau  des  plexus  choroïdes,  sous  la  forme  de  tumeurs  d’apparence 
myxomateuse,  du  volume  d’un  pois  à celui  d’une  noix;  les  ba- 
cilles abondent  dans  l’exsudât  intra-ventriculaire. 

h)  Muscles.  Os.  — Les  muscles  striés  sont  exceptionnellement 
atteints  (4).  Les  lésions,  localisées  à quelque  groupe  musculaire  ou 
généralisées,  évoluent  comme  dans  les  autres  tissus.  On  rencontre 
successivement  des  foyers  hémorragiques,  des  tubercules  gris 
rouge  ou  gris  jaune,  de  la  grosseur  d’un  grain  de  chènevis  à celle 
d’un  pois,  et  des  masses  fibreuses  avec  un  contenu  caséeux  ou 
liquide. 

Quelques  cas  de  morve  des  os  sont  rapportés  ; des  foyers  li- 
mités de  carie  ont  été  rencontrés  au  niveau  d’une  côte  (Werner, 
Grebe),  dans  la  deuxième  vertèbre  cervicale  (Eggeling),  dans 
l'humérus  (Nocard). 


(1)  Cadiot  et  Gilbert.  Sur  la  cirrhose  morveuse  du  foie  chez  le  cheval.  C.  R.  de  la  Soc. 
de  biologie,  1895,  p.  598. 

(2)  Nocard.  Sur  la  malléine.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vêt.,  1894,  p.  89.  Morve 
avec  lésion  du  rein...  Ibid.,  1897,  p.  G28. 

(3)  Boschetti.  Di  alcuni  casi  cli  morva  equina  con  localizzazione  cerebrale.  Il  moderno 
Zooiatro,  1892,  p.  124. 

(4)  Rabe.  Rotz  der  Muskeln.  Loc.  cit.,  p.  84  (quatre  observations  et  une  bonne  étude 
histologique). 


740 


MORVE. 


III.  — Diagnostic. 

L'analyse  des  signes  cliniques  de  la  morve  permet  de  recon- 
naître certaines  formes  seulement.  Une  description  pathologique 
est  d’ailleurs  schématique,  et  ce  que  l’on  a pu  prévoir  des  difficultés 
inhérentes  au  diagnostic  de  certaines  localisations  morveuses  ne 
donne  qu’une  idée  éloignée  de  sa  complexité  réelle. 

La  morve  doit  être  discernée  soit  sur  l'animal  vivant,  soit  sur  le 
cadavre  et  le  chapitre  se  trouve  ainsi  naturellement  divisé. 

§ 1 . — Diagnostic  sur  l’animal  vivant. 

Le  diagnostic  est  porté  d’après  la  seule  appréciation  des  sym- 
ptômes ou  à l’aide  de  diverses  méthodes  expérimentales  qui  com- 
prennent : la  recherche  du  bacille,  l’inoculation  et  l’emploi  de  la 
malléine. 

a)  Examen  clinique.  — Le  diagnostic  clinique  est  basé  sur 
la  constatation  des  symptômes  essentiels  propres  à chacune  des 
localisations.  Les  signes  contingents  fournissent  aussi  de  pré- 
cieuses indications;  les  lymphangites,  les  engorgements  articu- 
laires, les  inflammations  testiculaires,  les  épistaxis,  survenant  en 
l’absence  de  toute  cause  appréciable,  constituent  des  éléments 
du  diagnostic  et  des  motifs  de  suspicion  légitime.  Alors  que  l’in- 
fection est  soupçonnée  déjà,  les  troubles  généraux  les  plus  communs 
acquièrent  une  signification.  L’amaigrissement,  l’étatdes  téguments, 
la  résistance  moindre  au  travail,  les  variations  de  la  température 
constituent  des  indices. 

Les  indications  relatives  au  diagnostic  varient  suivant  les  diverses 
formes  cliniques  considérées. 

I.  Morve  aiguë.  — L'intensité  des  symptômes  généraux  du  début 
limite  le  diagnostic  différentiel;  la  fièvre  charbonneuse,  la  fièvre 
typhoïde  suraiguë,  la  gourme  septicémique  sont  seules  exprimées  par 
des  phénomènes  aussi  graves.  L’apparition  des  engorgements  cutanés 
et  des  lésions  de  la  pituitaire  assure  pratiquement  la  différenciation. 

L’éruption  confluente  du  horse-pox  sur  la  muqueuse  respira- 
toire ne  provoque  qu’une  réaction  générale  légère  ; de  plus,  les 
pustules  sont  facilement  reconnues.  Dans  Y érysipèle  yourmeux 
(Voy.  Gourme;  Symptômes),  l’engorgement  est  limité  à la  tête,  et  la 
pituitaire  est  simplement  congestionnée.  Certaines  formes  d'ana- 
sarque  simulent,  d’assez  près,  la  morve  aiguë;  on  retrouve  la  gravité 
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de  1 état  général,  la  présence  d’engorgements  et  de  crevasses  de 
mauvais  aspect  au  niveau  des  membres,  un  jetage  gangreneux  et  des 
nécroses  étendues  de  la  pituitaire.  L’examen  des  malades  pendant 
quelques  jours  permet  de  reconnaître  la  nature  des  accidents. 

II.  Farcin  chronique.  — Si  la  morve  cutanée  est  exprimée  d em- 
blée par  des  signes  objectifs,  la  signification  de  ceux-ci  reste  par- 
fois incertaine.  Les  engorgements  des  membres,  locaux  ouétendus, 
à début  brusque,  peuvent  être  confondus  avec  les  lymphangites 
réticulaires  simples,  qui  se  présentent  avec  les  mêmes  caractères. 
L éruption  confluente  de  horse-pox  est  précédée,  comme  le  farcin, 
par  des  tuméfactions  inflammatoires  et  elle  est  suivie,  en  certains 
points,  d’une  éruption  avec  évolution  de  plaies  suppurantes.  Les 
caractères  des  pustules,  la  qualité  du  pus...  suffisent  généralement 
à la  différenciation  (Voy.  Horse-pox).  Les  plaies  siégeant  à l’extré- 
mité des  membres  (traumas,  éruptions...)  se  montrent  parfois 
rebelles  à la  cicatrisation,  elles  simulent  volontiers  l’ulcère  alors 
que  la  peau  est  épaisse  et  indurée.  Les  abcès  superficiels  qui 
évoluent  dans  les  mêmes  points  donnent  un  pus  de  mauvais 
aspect,  mêlé  à la  lymphe  épanchée,  et  ils  laissent  après  eux  une 
plaie  persistante.  Ces  lésions  sont  d’autant  plus  suspectes  que  l’on 
constate  la  même  infiltration  diffuse  de  la  région  dans  certaines 
formes  de  farcin  à évolution  lente  et  que  les  caractères  de  la  suppu- 
ration ne  fournissent  que  des  indications  incertaines.  Les  plaies  d'été 
diffèrent  des  plaies  farcineuses  par  leur  bourgeonnement  exubérant 
et  par  la  présence  de  granulations  calcaires  dans  leurs  parois.  Les 
suppurations  multiples  qui  accompagnent  la  gourme  (abcès  ganglion- 
naires ou  sous-cutanés)  sont  facilement  reconnues  (Voy.  Gourme). 
Parmi  les  affections  cutanées,  Y exanthème  pustuleux  (Dieckerhofî) 
simule  seul  le  farcin.  Il  se  traduit  par  des  éruptions  successives 
de  boutons  indurés  qui  donnent  un  pus  parfois  liquide  et  jaunâtre 
et  par  un  léger  empâtement  des  ganglions  voisins.  Jamais  l’on 
n’observe  les  cordes  ni  les  indurations  ganglionnaires. 

La  lymphangite  épizootique  est  différenciée  par  la  présence  de 
plaies  bourgeonneuses,  donnant  un  pus  crémeux;  toutefois  ces  carac- 
tères sont  inconstants  et  le  diagnostic  présente  en  quelques  cas 
de  réelles  difficultés;  la  présence  de  lésions  ulcéreuses  de  la  pitui- 
taire dans  la  lymphangite  facilite  la  confusion  (Voy.  Lymphangite, 
épizootique). 

La  lymphangite  ulcéreuse  simule  le  farcin  morveux  de  plus  près 
encore.  L’aspect  des  ulcères  et  des  cordes  est  identique  dans  les 
deux  affections;  le  diagnostic  clinique  serait  basé  sur  une  seule 
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indication  : l’absence  d’induration  ganglionnaire  (Voy.  Lymphangite 
ulcéreuse). 

III.  Mor\  ?e  nasale.  — L’évolution  des  lésions  dans  les  cavités 
nasales  se  traduit  souvent  par  un  ensemble  de  signes  diagnostiques 
suffisamment  précis.  Cependant  la  lésion  essentielle,  le  chancre, 
n’est  directement  appréciable  que  sur  une  faible  étendue  de  la  pitui- 
taire; dans  les  cas  de  localisation  dans  les  régions  supérieures,  sur 
la  muqueuse  des  cornets  et  sur  celle  des  sinus,  la  glande  et  le  jetage 
seront  seuls  appréciables.  Or  les  caractères  de  ces  manifestations 
ne  sont  pas  tellement  tranchés  qu’on  puisse  leur  accorder  une 
valeur  absolue.  La  présence  de  la  glande  et  du  jetage  et  même  la 
constatation  du  chancre  ne  permettent  d’affirmer  la  morve  que  dans 
le  cas  de  suspicion  légitimée  par  les  commémoratifs  recueillis. 

La  morve  nasale  est  simulée  par  des  altérations  nombreuses.  La 
collection  purulente  clés  sinus  est  accompagnée,  comme  la  morve, 
d’un  jetage  ordinairement  unilatéral,  d’un  engorgement  ganglion- 
naire et,  parfois,  d’érosions  inflammatoires  de  la  pituitaire.  Toute- 
fois, la  matière  rejetée  est  nettement  purulente  et  mêlée  de  caillots 
fibrineux;  la  glande  n’est  pas  conglomérée;  il  semble  que  chaque 
ganglion  se  soit  enflammé  isolément,  le  stroma  conservant  une 
certaine  élasticité.  Les  signes  locaux  de  la  réplétion  des  sinus  faci- 
litent la  différenciation  ; mais  il  faut  se  rappeler  toujours  que  la 
collection  constatée  peut  être  de  nature  morveuse  et  il  importe 
d’assurer  expérimentalement  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux. 

Dans  la  collection  clés  poches  gutturales,  le  jetage  est  rémittent, 
surtout  abondant  au  moment  de  la  déglutition  des  liquides  ; la 
glande  n’est  pas  bosselée  ni  profondément  attachée  comme  dans 
la  morve.  Les  signes  diagnostiques  propres  ont  ici  une  valeur 
presque  absolue,  en  raison  de  la  rareté  des  localisations  mor- 
veuses en  cette  région. 

Des  inflammations  de  la  pituitaire,  accompagnées  de  jetage  et 
d’engorgement  ganglionnaire,  sont  entretenues  par  des  causes 
multiples.  Les  inhalations  répétées  de  poussières  irritantes,  de  la 
chaux  notamment,  déterminent  une  congestion  de  la  muqueuse, 
des  épistaxis,  une  inflammation  catarrhale  et  des  érosions  épithé- 
liales, toujours  différentes  d’ailleurs  de  l’ulcère  (1).  Des  abcès  se 
développent  dans  l’épaisseur  de  la  cloison  cartilagineuse;  ils  évo- 

(1)  Mauhy.  De  l'épistaxis  des  chevaux  des  chaufourniers.  Répertoire  de  police  sani- 
taire, 1886,  p.  447. 

Dieckemioff  ( Pathologie , t.  I,  p.  161)  signale  des  catarrhes  de  la  pituitaire,  avec  des- 
quamations épithéliales  en  plaques,  chez  des  chevaux  employés  à herser  des  champs 
amendés  avec  de  la  chaux. 
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luent  lentement  ; quelques-uns  aboutissent  à la  perforation  du  car- 
tilage (Montané).  Les  blessures  profondes  des  parois  des  cavités 
nasales,  suivies  de  carie  ou  de  nécrose  des  os  ou  des  cartilages, 
provoquent  un  jetage  suspect  et  un  engorgement  ganglionnaire  uni- 
latéral. Le  séjour  des  corps  vulnérants  dans  les  tissus  occasionne 
les  mêmes  symptômes  alarmants  (1).  La  carie  dentaire , accompa- 
gnée de  périostite  alvéolaire,  et,  au  niveau  des  premières  molaires, 
de  fistules  s’ouvrant  dans  les  cavités  nasales,  se  traduit  par  des 
accidents  analogues.  La  déformation  de  la  région,  la  douleur  locale 
et  l’odeur  pénétrante  perçue  à l’ouverture  de  la  bouche  suffisent  à 
lixer  le  diagnostic.  Le  développement  d’une  septième  molaire  sur 
le  maxillaire  inférieur,  ou  la  présence  d’un  prolongement  de  la 
sixième  molaire,  ont  pour  conséquence  une  irritation  permanente 
du  voile  du  palais,  avec  formation  de  foyers  de  suppuration,  jetage 
unilatéral  et  tuméfaction  des  ganglions  du  même  côté  (Dieckerhoff  ). 
Schwammel  rapporte  un  cas  de  catarrhe  chronique  bilatéral  dû  à la 
présence,  dans  les  replis  de  la  volute  ethmoïdale,  de  plusieurs  para- 
sites ( Gaslrophilas  nasalis  et  lingual  nies). 

Certaines  altérations  simulent  la  morve  de  plus  près  encore. 
Nocard  (2)  constate  la  présence  de  plaies  ulcéreuses  superficielles 
et  de  cicatrices  linéaires  ou  arrondies,  blanches,  saillantes,  sur  la 
pituitaire  de  huit  chevaux,  sur  quatorze  composant  l’effectif  d’une 
même  écurie.  11  n'existe  ni  jetage,  ni  glande.  La  nature  des  acci- 
dents resle  indéterminée.  Le  horse-pox  est  plus  facilement  re- 
connu ; l’évolution  rapide  des  accidents,  les  caractères  delà  glande, 
la  présence  habituelle  de  pustules  typiques  sur  la  muqueuse  des 
lèvres  ou  sur  la  peau  sont  suffisamment  expressifs;  en  quelques 
cas  seulement,  des  pustules  persistent,  au  pourtour  des  naseaux 
ou  sur  la  muqueuse,  sous  la  forme  de  plaies  profondes  qui  se  cica- 
trisent difficilement.  Certaines  tumeurs , développées  sur  la  mu- 
queuse ou  dans  les  parois  des  cavités  nasales,  déterminent  à la  fois 
du  jetage  et  un  engorgement  ganglionnaire.  Dans  ce  cas,  la  glande 
n'est  pas  conglomérée  comme  dans  la  morve;  les  lobules  envahis, 
volumineux  et  durs,  restent  réunis  par  un  tissu  assez  lôche.  L'explo- 
ration directe  (trépanation,  éclairage...)  assure  le  diagnostic. 

Des  tumeurs  envahissent  aussi  les  ganglions  sous-glossiens  ; les 

(1)  Gips  ( Preuss . Mittheil.,  1879)  constate,  à l'autopsie  d’un  cheval  qui  présentait 
•depuis  quatre  mois  du  jetage  et  une  glande,  une  perforation  de  la  voûte  palatine  par 
un  morceau  de  bois  engagé  au  niveau  de  la  troisième  molaire  ; le  corps  étranger  péné- 
trait dans  la  cavité  nasale  correspondante. 

(2)  Nocahd.  Lésions  ulcéreuses  de  la  pituitaire.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét., 
1893,  p.  301. 
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plus  fréquentes  sont  les  fibromes  mélaniques,  qui  forment  une  masse 
indolore,  mobile  et  très  dure.  Ces  caractères  et  la  présence  de 
tumeurs  cutanées  en  d’autres  points  permettent  la  différenciation. 
La  Igmphadènie  s’accompagne  d’une  tuméfaction  ganglionnaire 
molle,  toujours  double  et  symétrique  ; d’autres  ganglions  explo- 
rables présentent  la  même  altération. 

Différents  modes  d’exploration  ont  été  préconisés  dans  le  but 
d assurer  le  diagnostic  de  la  morve  dans  les  cas  douteux.  Lé  éclai- 
rage des  parties  profondes  des  cavités  nasales  est  obtenu  avec 
un  simple  miroir,  en  utilisant  la  lumière  solaire  ou  un  foyer  arti- 
liciel,  ou  à l’aide  d’explorateurs  particuliers  et  de  la  lumière  élec- 
trique. La  trépanation,  au  niveau  du  sinus  maxillaire  supérieur,  est 
conseillée  par  Hertwig,  dès  1845,  puis  par  Iiaubner,  Bouley, 
Leisering...  Ainsi  que  Gerlach  l’a  établi,  ce  moyen  n’a  qu'une  valeur 
restreinte  ; la  présence  de  boutons  sur  la  muqueuse  n’est  observée 
que  dans  moins  de  la  moitié  des  cas  et  presque  toujours  lors  de 
morve  ancienne  et  confirmée.  L'extirpation  des  ganglions  de  l’auge 
(Bollinger),  pratiquée  dans  le  but  de  rechercher  la  présence  sur  la 
coupe  des  foyers  caséeux  propres  à la  morve,  constitue  un  procédé 
imparfait,  alors  même  qu’il  est  complété  par  l’examen  bactériolo- 
gique, la  culture  et  l’inoculation  des  produits  recueillis (Voy.  Inocu- 
lation). 

IV.  Morve  laryngo-trachéale.  — La  toux,  suivie  du  mâchonne- 
ment et  de  la  déglutition  des  mucosités,  associée  à la  sensibilité  du 
larynx  et  de  la  trachée,  met  sur  la  voie  du  diagnostic.  Pour  préciser 
celui-ci,  on  provoque  la  toux  par  la  pression  de  la  trachée,  en  même 
temps  que  l’on  attire  la  langue  au  dehors.  Après  quelques  tentatives, 
on  obtient  le  rejet  par  la  bouche  de  mucosités  filantes  et  sanguino- 
lentes. De  nombreuses  observations  ont  démontré  la  valeur  du 
« procédé  d’Abadie  » (Pourquier,  Mauri...  Ouétin,  Delamotte)  ; 
toutefois  ces  constatations  n’ont  pas  une  valeur  absolue.  Nocard  (1) 
retrouve  les  mêmes  symptômes  dans  un  cas  d’épithéliome  à 
cellules  cylindriques  du  poumon.  Il  convient  de  recourir,  dans  tous 
les  cas,  au  diagnostic  expérimental. 

V.  Morve  pulmonaire.  — La  morve  chronique  localisée  au  pou- 
mon reste  méconnue  le  plus  souvent.  Ce  sont  des  faits  d infection 
persistante  dans  certaines  écuries  qui  autorisent  la  suspicion.  La 
plupart  du  temps,  la  maladie  est  entretenue  par  un  animal  qui  ne 
présente  aucun  symptôme  alarmant. 


(1)  Nocard.  Sur  la  morve  trachéale.  Archives  vétérinaires,  1877,  p.  841. 
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La  simple  constatation  de  signes  d’affection  chronique  du  poumon 
ou  les  oscillations  périodiques  de  la  température  suffisaient  autre- 
fois pour  légitimer  la  séquestration  ou  l’abatage  de  vieux  animaux, 
désignés  par  l’enquête  comme  la  source  possible  de  la  contagion. 
Aujourd  hui,  les  ressources  du  diagnostic  expérimental  sont  telles 
que  l’on  peut  acquérir,  en  quelques  heures,  une  certitude  sur  1 état 
des  suspects. 

b)  Culture  et  recherche  du  bacille.  — La  simplicité  technique  de 
ces  méthodes  rend  leur  utilisation  possible  dans  les  conditions  de  la 
pratique  (1). 

I.  — La  culture  du  bacille  de  la  morve  s’opère  très  bien  sur  la 
pomme  de  terre;  en  quelques  jours,  la  surface  ensemencée  revêt  une 
coloration  fauve,  qui  se  fonce  de  plus  en  plus  jusqu’à  la  teinte  cho- 
colat clair.  Parmi  les  bacilles  qui  peuvent  se  . trouver  dans  les. 
produits  éprouvés  (jetage,  pus...),  il  n’en  est  pas  qui  prennent  celte 
colora  lion  spéciale,  et  l’examen  des  microbes  pris  sur  les  colonies 
colorées  précise  le  diagnostic. 

IL  — La  constatation  du  bacille,  dans  le  jetage  ou  dans  le  pus, 
donne  des  indications  assez  nettes  dans  les  formes  aiguës  ou 
subaiguës;  lors  d’évolution  chronique,  les  bacilles,  très  rares,  gra- 
nuleux, difficiles  à colorer,  échappent  parfois  à la  recherche  (2). 

c ) Inoculation.  — Il  importe  avant  tout  d’expérimenter  avec  une 
matière  de  virulence  aussi  constante  que  possible. 

Le  pus  recueilli  dans  les  boutons  farcineux  ramollis,  celui  qui 
s’écoule  des  plaies  ulcéreuses,  les  parcelles  obtenues  parle  raclage 
des  chancres...  sont  constamment  virulents.  Le  jetage  renferme 
presque  toujours  des  éléments  virulents,  mais  leur  dilution  peut  être 
telle,  à certains  moments  et  dans  certaines  formes,  qu'une  seule 
inoculation  ne  suffise  pas  à les  déceler.  D’autre  part,  les  produits 
de  sécrétion,  souillés  par  différents  germes,  ne  conviennent  que 
pour  certaines  inoculations,  et  l'on  doit  employer  de  préférence  des 
produits  virulents  purs. 

L’inoculation  est  pratiquée  soit  sur  le  malade  lui-même  (auto- 
inoculation),  soit  à divers  réactifs  animaux,  comme  le  cobaye,  le 
chien,  le  chat  et  l’âne.  Le  choix  de  chacun  de  ces  modes  répond  à 
des  indications  spéciales. 


(1)  Voy.  Thoi.not  et  Masselw.  Précis  de  Microbie,  2°  éd.,  p.  248. 

(2)  On  a conseillé  l’extirpation  des  ganglions  de  l’auge,  dans  le  but  de  se  procurer  des 
produits  virulents  purs,  pour  la  culture  ou  l’examen  bactériologique  (Rieck,  Degive, 
Rudenko...).  On  utilise  les  matières  caséeuses  recueillies  dans  la  glande.  Ce  procédé, 
complexe  et  d’ailleurs  incertain,  n’a  de  valeur  diagnostique  qu’autaut  que  les  résultats 
sont  positifs. 
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I.  Auto-inoculation.  — L inoculation  du  virus  morveux  au  cheval,  par 
piqûre  de  la  peau,  est  souvent  suivie,  après  trois-six  jours,  du  développe- 
ment d’une  plaie  ulcéreuse  au  point  d’inoculation  ; celte  lésion  apparaît 
à la  fois  chez  l’animal  sain  et  chez  celui  qui  est  infecté  déjà  ; on  peut 
donc  employer  l’auto-inoculation  pour  s’assurer  de  la  virulence  des 
produits  suspects  ; malheureusement,  les  indications  fournies  sont  loin 
d’ètre  constantes.  « Parfois  les  ulcérations  vont  sans  cesse  en  augmentant 
en  surface  et  en  profondeur,  revêtant  alors  tous  les  caractères  des  chancres 
larcineux  ; parfois,  au  contraire,  après  s’être  entourées  d’une  induration 
assez  considérable,  dans  laquelle  elles  ont  creusé  en  tous  sens,  elles  pren- 
nent tout  à coup  une  marche  régressive  et  finissent  par  se  cicatriser,  ne 
laissant  qu’une  faible  trace  de  leur  existence  ; souvent  enfin,  les  piqûres 
de  la  lancette  se  cicatrisent  par  première  intention,  comme  si  le  liquide 
dont  elle  était  chargée  ne  possédait  aucune  virulence.  » (Nocard.) 

II.  Inoculation  au  cobaye.  — L’inoculation  est  laite  par  piqûres  et 
scarifications,  sur  la  région  du  dos,  ou,  de  préférence,  par  injection  sous- 
cutanée  avec  la  seringue  de  Pravaz  (1).  Dans  le  premier  cas,  on  constate, 
après  quatre-huit  jours,  l’apparition  de  plaies  ulcéreuses  au  niveau  des 
effractions  cutanées;  dans  le  second,  il  se  produit  en  outre  des  abcès  dans 
les  ganglions  voisins.  Le  cobaye  étant  sacrifié  vingt-cinq-trente  jours  après 
l’inoculation,  on  trouve  la  rate  et  souvent  aussi  le  foie  et  le  poumon  farcis 
de  petits  abcès  miliaires,  formant  un  piqueté  blanc  grisâtre  à la  surface 
des  organes. 

Cette  méthode  simple  a de  graves  inconvénients  ; parfois,  les  cobayes 
succombent  en  quelques  jours,  à une  infection  septique  ou  purulente  ; 
d’autre  part,  des  inoculations  virulentes  restent  sans  effet.  De  plus,  à 
moins  d’un  examen  microbiologique  du  pus  des  ganglions,  on  doit 
attendre  pendant  plusieurs  semaines  le  résultat  de  l’opération. 

L’inoculation  intra-péritonéale,  préconisée  par  Straus  (2  , donne  rapi- 
dement des  résultats  probants  ; mais  il  faut  la  réserver  pour  l’épreuve 
des  produits  purs , tels  que  le  liquide  recueilli  dans  les  boutons  larcineux 
ramollis  ou  la  pulpe  ganglionnaire  ; l’inoculation  de  produits  impurs, 
comme  le  pus  ou  le  jetage,  provoque  souvent  une  péritonite  purulente 
qui  tue  les  sujets  bien  avant  qu’ils  aient  répondu  (Nocard  . Chez  le 
cobaye  mâle,  l’inoculation  est  suivie,  dès  le  deuxièmeou  le  troisième  jour, 
d’une  tuméfaction  des  testicules,  qui  font  saillie  à l’extérieur  ; la  région 
est  douloureuse  ; la  peau  du  scrotum  devient  rouge,  puis  violacée, 

(1)  Technique  de  T inoculation  au  cobaye.  — Lors  d 'inoculation  sous-cutanée,  le  jetage 
est  dilué  dans  un  peu  d’eau  filtrée  ou  bouillie  ; on  passe  à travers  un  linge  et  l’on  in- 
jecte 2 à 3 centimètres  cubes  à la  face  interne  de  la  cuisse.  On  doit  inoculer  deux  ani- 
maux au  moins,  dans  la  crainte  d’une  infection  accidentelle. 

L 'inoculation  intra-péritonéale  est  faite  en  même  temps  chez  deux  cobayes  mâles.  On 
pénètre  lentement  dans  le  péritoine,  en  soulevant  la  peau  et  la  paroi  abdominale  entre 
deux  doigts  de  la  main  gauche,  tandis  qu’on  imprime  à l’aiguille  un  léger  mouvement 
de  rotation.  On  injecte  1 ou  2 centimètres  cubes  du  liquide  suspect. 

(2)  Straus.  Sur  un  moyen  de  diagnostic  rapide  de  la  morve.  Archiv.  de  méd.  expér., 
1886,  et  Recueil  de  méd.  vét.,  1889,  p.  644. 
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adhérente  aux  parties  profondes;  vers  le  huitième  ou  le  dixième  jour,  les 
lésions  acquièrent  une  intensité  extrême.  L’animal  succombe  générale- 
ment en  douze-quinze  jours,  parfois  en  quatre-huit  jours.  « Les  lésions 
consistent  à peu  près  exclusivement  en  une  inflammation  spécifique 
très  accusée  de  la  tunique  vaginale;  la  séreuse  est  recouverte  de  granu- 
lations blanc  jaunâtre,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  ; les  deux 
feuillets  sont  étroitement  soudés  par  un  exsudât  purulent,  épais,  riche 
en  bacilles.  » Le  testicule,  non  plus  que  l’épididyme,  ne  sont  altérés  que 
par  exception.  (Straus.) 

Les  indications  fournies  par  celte  épreuve  ne  sont  pas  absolument 
sûres.  Nocard  a montré  que  certaines  lymphangites  des  membres,  simu- 
lant de  très  près  la  morve,  sont  dues  à un  microbe  capable  de  provoquer 
ries  accidents  testiculaires  analogues  aux  précédents  s’il  est  inoculé  dans 
le  péritoine  du  cobaye  (Voy.  Lymphangite  ulcéreuse).  Rabe,  puis  Kutscher, 
ont  rencontré  dans  le  jetage  de  chevaux  morveux  un  bacille  doué  des 
mêmes  propriétés.  Le  résultat  de  l’inoculation  devra  donc  être  contrôlé 
par  la  recherche  du  bacille  morveux  dans  l’exsudât  de  la  gaine  vaginale 
ou  par  la  culture  sur  pomme  de  terre,  et  l’on  retombe  dans  les  difficultés 
pratiques  inhérentes  à un  diagnostic  bactériologique  (1). 

III.  Inoculation  au  ciiien  (2).  — Ainsi  que  (laitier  l’a  pour  la  première 
fois  démontré,  l’inoculation  de  la  morve  au  chien,  par  piqûres  ou  par 
scarifications,  constitue  un  moyen  de  diagnostic  des  plus  précieux.  Après 
trois  ou  quatre  jours,  les  plaies  d’inoculation,  déjà  cicatrisées,  s'ouvrent 
et  laissent  exsuder  un  pus  liquide  et  grisâtre  ; un  engorgement  œdéma- 
leux,  chaud,  douloureux,  envahit  la  région,  puis  des  ulcérations  appa- 
raissent qui  s’étendent  et  se  réunissent. 

La  suppuration,  l’œdème  et  l’apparence  ulcéreuse  des  sillons  permettent 
parfois  d’affirmer  le  diagnostic  quarante-huil  heures  après  l'inoculation. 
Toutefois  le  réactif  n'est  pas  absolument  sûr  ; l'inoculation  virulente 
reste  sans  effet  en  certains  cas  et  les  résultats  positifs  possèdent  seuls  une 
valeur  absolue. 

IV.  Inoculation  au  ciiat.  — Le  chat  a été  employé  souvent  en  Russie, 

(1)  Les  bacilles  de  Nocard  et  de  Kutscher  se  colorent  très  bien  par  le  procédé  de  Grain, 
et  cette  réaction  fournit  un  moyen  de  diagnostic,  rapide.  Le  bacille  de  la  lymphangite 
ulcéreuse  donne  sur  pomme  de  terre  un  enduit  d’un  blanc  sale,  dont  l’aspect  diffère 
de  la  culture  morveuse  (Voy.  Lymphangite  ulcéreuse  ; Bactériologie  et  Diagnostic) . Le  bacille 
de  Kutscher  donne  sur  la  pomme  de  terre,  en  trois-quatre  jours,  des  colonies  fines,  sèches, 
d’un  blanc  pur.  Il  ressemble  au  bacille  du  rouget  par  sa  forme  et  par  ses  dimensions. 

Nocard.  Sur  la  valeur  diagnostique  de  la  malléine.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd. 
•vét.,  1893,  p.  116,  et  1894,  p.  92.  Sur  une  lymphangite  ulcéreuse....  Recueil  de  méd. 
vétér.,  1S97,  p.  1 et  99.  — Kutscher.  Z ur  Rot zdia gnose . Zeitschr.  fur  Hygiene,  t.  XXI, 
1895,  p.  156. 

(2)  Technique  de  l'inoculation  au  chien.  — L’inoculation  est  faite  de  préférence  sur  la 
région  du  crâne.  La  surface  étant  rasée,  on  fait,  avec  la  lancette  ou  le  bistouri,  une  série 
d’incisions  superficielles  entrecroisées.  On  essuie  les  quelques  gouttelettes  de  sang 
épanché  et  l’on  dépose  la  matière  à inoculer;  pour  assurer  la  pénétration,  on  étale 
celle-ci  en  frottant  légèrement  et  en  maintenant  les  incisions  béantes  par  la  tension  de 
la  peau. 
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en  ces  dernières  années,  comme  réactif  de  la  morve.  L'inoculation  du 
jetage  ou  des  produits  suspects  est  pratiquée  comme  chez  le  chien.  Il  se 
produit  un  ulcère  au  niveau  des  plaies  d’inoculation,  et  l’infection  géné- 
rale s’établit  rapidement.  Les  animaux  succombent,  du  quinzième  au 
trentième  jour,  avec  des  lésions  viscérales  généralisées. 

\.  Inoculation  a l’âne  (1).  — L’âne  est  extrêmement  sensible  à la 
morve  ; chez  lui,  la  maladie  revêt  toujours  une  forme  suraiguë.  Dès  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour  après  l’inoculation,  alors  qu'il  n’existe 
encore  aucune  lésion  locale,  la  température  monte  brusquement  au-dessus 
de  40°  ; peu  après,  un  vaste  foyer  d’ulcération  évolue  au  niveau  de  la 
région  inoculée  et  l’animal  meurt,  en  cinq-vingt  jours,  avec  les  lésions  de 


la  morve  aiguë. 

L’âne  ne  résiste  pas  à une  inoculation  virulente,  mais  certains  pro- 
duits, comme  le  jetage,  peuvent  n’être  point  virulents  bien  que  prove- 
nant de  sujets  morveux.  Aussi,  et  malgré  toute  la  sensibilité  du  réactif,  un 
résultat  négatif  ne  peut-il  donner  qu’une  forte  probabilité. 


d)  Séro-diagnostic  (2).  — L’application  à la  morve  de  la  méthode 
du  séro-diagnostic,  réalisée  d’abord  par  Mac  Fadyean,  est  étudiée- 
depuis  par  Wladimiroff,  puis  par  Bourges  et  Méry.  Le  sérum  des 
chevaux  morveux  possède  un  pouvoir  agglutinatif  marqué;  l’addi- 
tion de  l/1000e  à 1 /2000e  de  sérum  à une  dilution  de  bacilles  mor-» 
veux,  dans  du  bouillon  ou  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium, 
provoque  l’agglutination  des  bacilles.  Un  second  procédé  consiste 
dans  l’addition  de  sérum  stérile  dans  une  culture  pure  du  bacille 
de  morve;  l’agglutination,  qui  ne  s’opère  qu’après  plusieurs  jours, 
détermine  des  modifications  dans  l’aspect  de  la  culture  ; au  lieu  du 
trouble  uniforme  habituel,  on  constate  la  présence  de  petits  flocons 
en  suspension  ; ceux-ci  se  déposent  au  fond  du  vase,  en  même 
temps  que  le  liquide  s’éclaircit  en  partie.  (Wladimiroff.) 

Le  sérum  des  chevaux  sains  jouit  du  même  pouvoir  agglutinatif,. 
mais  à un  degré  beaucoup  moindre  ; il  faut  ajouter  1/300°  au  moins 
de  sérum  pour  constater  le  phénomène. 

Le  sérum  de  cobaye  morveux  donne  la  réaction  après  trois 
heures  de  conlact,  à la  température  de  37°;  il  faut  ajouter  1/10*  de 
sérum  à la  dilution  de  bacdles.  Le  sérum  des  cobayes  sains  ne 
donne  aucune  agglutination  (Bourges  et  Méry).  Le  lapin  morveux 

(1)  Technique  de  l'inoculation  à l'âne.  — L’inoculation  se  pratique  par  scarifications, 
sur  la  région  du  front.  La  technique  est  identique  à celle  qui  est  suivie  pour  le  chien. 

(2)  Mac  Faoyean.  Preliminary  note  on  the  sero-diagnosis  of  glanders.  The  Journ.  of 
comp.  Pathol,  and  Therap.,  t.  IX,  1 806,  p.  322.  — Wladimiroff.  Sur  le  phénomène 
d'agglutination  dans  la  morve.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1807,  p.  G18.  — Bourges  et  Méry.. 
Sur  le  séro-diagnostic  de  la  morve.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  5 février  1898. 
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fournit  encore  un  sérum  agglutinant,  tandis  que  le  sérum  du  lapin 
sain  n’a  aucune  action. 

Le  procédé  ne  paraît  pas  susceptible  d’une  application  pratique  ; 
il  constitue  une  recherche  de  laboratoire  et,  d’autre  part,  les  indi- 
cations fournies  n’ont  pas  toute  la  netteté  désirable. 

e)  Emploi  de  la  malléine.  — La  malléine  est  un  extrait  stérile  des 
cultures  du  bacille  de  la  morve  sur  dilférents  milieux.  Préparée  et 
utilisée  pour  la  première  fois  par  le  vétérinaire  militaire  russe 
Ilelman,  dès  la  fin  de  1888,  la  malléine  est  étudiée  en  même  temps 
par  Ivalning,  qui  donne,  en  1891,  une  démonstration  complète  de 
la  valeur  diagnostique  du  produit.  Peu  après,  la  malléine  est 
préparée  en  Allemagne  par  Preusse,  en  France  par  E.  Roux,  et 
de  nombreuses  expériences  sont  réalisées.  On  peul  citer  parmi 
les  principaux  travaux  consacrés  à l’utilisation  de  la  malléine 
ceux  de  Dieckerhofî  et  Lotlies,  de  Preusse,  de  Peters  et  de 
Foth  en  Allemagne,  ceux  de  Nocard  en  France,  de  Schindelka 
en  Autriche,  de  Semmer  et  de  la  Commission  de  Charkoff  en 
Russie  (1). 

La  malléine  de  Roux  est  obtenue  par  la  stérilisation  à 110°,  l’éva- 
poration et  la  filtration  de  cultures  en  bouillons  glycérinés  (2);  elle 
se  présente  sous  l’aspect  d’un  liquide  sirupeux,  de  couleur  brun 
foncé,  d’une  odeur  un  peu  vireuse  ( malléine  brûle).  La  malléine  est 
employée  après  dilution  au  dixième  dans  l’eau  phéniquée  à 5 p.  1000; 
le  mélange  donne  un  liquide  jaune,  qui,  placé  à l’abri  de  la  lumière 
et  de  la  chaleur,  conserve  pendant  plusieurs  mois  ses  propriétés. 
Semmer  et  Kresling  à Pétersbourg,  Preusse  à Danzig  emploient 
des  modes  de  préparation  analogues.  D’autre  part,  A.  Rabes,  Foth 
préparent  une  malléine  sèche,  qui  est  employée  en  Allemagne  et  en 
Autriche  (3),  landis  que  l’Institut  vétérinaire  de  Charkoff  et  Preisz, 

(1)  Voy.,  pour  l’étude  générale  de  la  question,  les  revues  de  Kitt  : Die  Rotzdiagnostik 
mittelst  Malleïn.  Monatshefte  fur  Thierheilk.,  t.  IV,  189:5.  Neueres  über  Rotz  und  Malleïn- 
proben.  Ibid.,  t.  VI,  1895,  p.  307,  et  la  bibliographie  donnée  dans  notre  ire  édition 
p.  G82. 

(2)  Le  mode  de  préparation  est  le  suivant  : Des  cultures  sont  faites,  en  bouillon  glycé- 
riné,  avec  un  bacille  dont  la  virulence  maxima  est  entretenue  par  des  inoculations  intra- 
veineuses chez  le  lapin.  Des  ballons  ensemencés,  contenant  230  centimètres  cubes  de 
bouillon,  sont  laissés  un  mois  à l’étuve;  les  cultures  sont  ensuite  stérilisées  à l'auto- 
clave, par  un  chauffage  h 100°  pendant  trente  minutes.  La  culture  stérile  est  concentrée 
par  évaporation  au  bain-marie,  jusqu'au  dixième  de  son  volume  primitif,  et  le  résidu  est 
filtré  sur  papier  Chardin.  On  a ainsi  la  malléine  brûle. 

(3)  La  malléine  de  Foth  est  obtenue  avec  une  malléine  brute,  préparée  comme  dans  le 
procédé  de  Roux.  Le  liquide  est  mélangé  à vingt-cinq  à trente  fois  son  volume  d’alcool 
absolu,  puis  jeté  sur  un  filtre;  le  filtrat  est  soumis  à l'exsiccation  dans  le  vide  pen- 
dant deux  à trois  jours.  Le  résidu  desséché  donne  une  poudre  blanche  (malléine  sèche  , 
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à Buda-Pesth,  extraient  une  malléine  liquide  des  cultures  sur 
pomme  de  terre  (1). 

L’inoculation  sous-cutanée  d’un  demi-centimètre  cube  de  In 
malléine  brute  de  Roux  ou  de  cinq  centimètres  cubes  de  malléine 
diluée  ne  produit,  chez  les  chevaux  sains,  aucun  effet  appréciable; 
on  trouve  au  point  d’inoculation  un  très  léger  œdème,  peu  sensible; 
l’état  général  et  la  température  ne  sont  pas  modifiés.  Il  en  est  de 
même  chez  les  sujets  affectés  d’une  maladie  apyrétique,  infectieuse 
ou  non,  autre  que  la  morve. 

Chez  les  chevaux  morveux,  à quelque  degré  que  ce  soit,  l'inocu- 
lation sous-cutanée  de  la  malléine  provoque  une  élévation  de 
la  température  ( réaction  thermique ),  des  symptômes  généraux 
{réaction  organique)  et  une  tuméfaction  au  point  de  l’inoculation 
( réaction  locale). 

La  réaction  thermique  consiste  en  une  élévation  de  la  température 
centrale  qui  atteint  l°,5-2°,5  et  plus  au-dessus  de  la  normale. 
Déjà  notable  vers  la  huitième  heure  après  l’injection,  l’hyperthermie 
atteint  sa  limite  maximaversla  douzième  heure,  exceptionnellement 
vers  la  quinzième  ou  la  dix-huitième  heure.  Il  est  important  de 
retenir  que  l’hyperthermie  ainsi  provoquée  persiste  pendant 
vingt-quatre  heures  au  moins,  la  température  s’abaissant  ensuite, 
lentement  et  régulièrement,  jusqu'à  la  normale. 

La  réaction  organique  est  indiquée,  quelques  heures  après  l’injec- 
tion, par  de  la  tristesse,  de  l’abattement,  des  frissons  ou  des  trem- 
blements musculaires.  Après  dix-douze  heures,  l’animal  est  dans  un 
état  dé  prostration  intense;  il  reste  immobile,  la  tête  basse,  l’un  des 
membres  soustrait  à l’appui  ; la  face  est  grippée  ; les  muqueuses 
sont  infiltrées.  L’appétit  est  supprimé  ou  très  diminué;  le  liane  est 
retroussé  ; la  respiration  est  précipitée.  On  constate  parfois  des 
coliques  légères,  ou  encore  un  engorgement  diffus  d'un  membre. 
La  marche  est  pénible,  hésitante;  les  membres  sont  soulevés  avec 
peine.  La  prostration  est  complète;  le  cheval  le  plus  excitable  est 

très  légère,  non  hygroscopique  et  parfaitement  soluble  dans  l'eau.  On  l’emploie,  après 
solution  dans  l’eau  distillée,  à la  dose  de  5 centigrammes. 

Foth.  Ueber  Mallèin.  Zeitschr.  für  Veterinarkunde,  1892,  p.  169  et  435.  Ueber  diepraklische 
Bedeutung  des  Irockenen  Malteins.  Deutsche  Zeitschr.  für  Thiermed.,  t.  XIX,  1894,  p.  437 
et  t.  XX,  1894,  p.  223.  Ueber  die  Gewinnung  eines  feslen  Malleïns  und  ilber  seine  Bedeu- 
tung für  die  biagnose  der  Rotzkrankheit.  Broch.,  Berlin,  1896. 

(1)  La  malléine  de  Charkoiï  est  obtenue  par  l’immersion,  prolongée  pendant  quatre 
jours,  de  cultures  sur  pomme  de  terre  dans  un  mélange  d’eau  glycérinée  (2  : 1)  ; le 
liquide  est  stérilisé  par  un  chauffage  de  trente  minutes  à 120°  et  filtré  sur  Chamberland. 

Preisz  obtient  une  malléine  crue  en  additionnant  l’extrait  de  sublimé;  la  malléine 
ainsi  préparée  reste  indéfiniment  stérile  dans  des  flacons  ouverts  et  elle  conserve  ses 
propriétés  pendant  plus  de  six  mois. 
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devenu  mou,  indifférent  à ce  qui  l’entoure.  Les  signes  observés 
rappellent  l’état  typhoïde. 

La  réaction  locale  consiste  dans  le  développement  d une  tumeur 
œdémateuse,  siégeant  au  niveau  du  point  d’inoculation.  La  tumé- 
faction apparaît  quelques  heures  après  l’injection;  chaude,  tendue, 
douloureuse,  elle  présente  les  caractères  de  l’œdème  inflammatoire. 
Elle  est  irrégulièrement  arrondie  ; son  étendue  varie  entre  le  dia- 
mètre de  la  paume  de  la  main  et  celui  d’un  pain  de  munition. 
Parfois,  des  traînées  lymphatiques  sinueuses  partent  de  la  tumeur 
pour  gagner  les  ganglions  voisins.  La  tuméfaction  augmente  pen- 
dant douze-vingt-quatre  heures  ; elle  reste  stationnaire  pendant 
deux  ou  trois  jours,  pour  se  résorber  lentement  en  cinq-huit  jours. 

L’épreuve  de  la  malléine  ne  peut  donner  des  indications  précises 
que  si  l’on  se  met  à l’abri  des  causes  d’erreur  que  l’expérience  a 
signalées.  Chez  les  animaux  déjà  fébricitants,  les  indications  ther- 
mométriques sont  faussées  et  sans  signification.  Il  importe  aussi  de 
soustraire  les  animaux  mis  en  expérience  aux  variations  atmosphé- 
riques (soleil,  pluie,  vent...),  capables  de  modifier  la  température 
centrale;  si  la  plupart  des  chevaux  sont  peu  sensibles  à ces  influ- 
ences, on  observe  chez  d’autres  des  oscillations  thermiques  de  1-2°. 
D’autre  part,  certaines  affections,  la  gourme  par  exemple,  provo- 
quent des  mouvements  étendus  dans  la  température. 

Les  animaux  soumis  à l'épreuve  de  la  malléine  doivent  être  laissés 
au  repos  pendant  les  quarante-huit  heures  qui  précèdent  l’inocula- 
tion ; la  température  est  prise,  autant  que  possible,  le  matin,  à 
midi  et  le  soir,  pendant  le  même  temps.  Si  l'on  constate  des  varia- 
tions étendues  (plus  d'un  degré),  l’opération  sera  différée  ; il  en 
sera  de  même  si  la  température  reste  constamment  au-dessus  de 
la  normale,  vers  39°  et  au-dessus. 

Technique  de  l'inoculation.  — La  malléine,  diluée  et  prête  à être  em- 
ployée, est  fournie  par  l’Institut  Pasteur  de  Paris;  l'inoculation  est  faite 
avec  la  seringue  de  Pravaz;  on  injecte  deux  centimètres  cubes  et  demi 
delà  dilution  au  dixième,  sous  la  peau  de  l’encolure,  à égale  distance  du 
bord  supérieur  et  de  la  gouttière  jugulaire.  En  règle  générale,  il  est  indi- 
qué de  pratiquer  l'inoculation  de  8 à 10  heures  du  soir;  on  dispose 
ainsi  de  toute  la  journée  du  lendemain  pour  suivre  la  marche  de  la  tem- 
pérature. Celle-ci  doit  être  prise  régulièrement,  à partir  de  la  neuvième 
jusqu'à  la  vingtième  heure  après  l’injection;  les  observations  sont  faites 
à des  intervalles  de  deux  à trois  heures. 

La  coïncidence  d'une  hyperthermie  persistante  de  1°,5  et  plus  avec  une 
réaction  organique  complète  et  également  durable  constitue  un  syndrome 
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univoque.  La  signification  de  la  réaction  locale  est  moins  absolue  ; si 
elle  ne  fait  jamais  complètement  défaut  chez  les  morveux,  son  étendue 
et  son  évolution  sont  assez  variables  ; d’autre  part,  les  animaux  sains 
montrent,  dans  la  région  inoculée,  un  œdème  qui,  ordinairement  insigni- 
fiant, acquiert  chez  certains  un  développement  égal  à celui  qui  est  cons- 
taté chez  quelques  morveux. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  les  indications  fournies  par  la  mal- 
léine sont  d’une  netteté  parfaite.  Le  cheval  n’est  nullement  affecté,  il  a 
conservé  sa  gaîté  et  son  extérieur  habituels,  ou  bien  il  offre  des  manifes- 
tations tellement  évidentes  que,  huit  à dix  heures  après  l’injection,  le  dia- 
gnostic peut  être  porté  à distance,  par  un  simple  coup  d’œil  jeté  sur  l'ani- 
mal. 

Chez  quelques  animaux  seulement,  la  réaction  est  douteuse,  ébauchée, 
insuffisante  pour  permettre  un  diagnostic.  L’hyperlhermie  est  comprise 
entre  1°  et  1°,5;  les  signes  qui  expriment  la  réaction  organique  se 
retrouvent  avec  tous  les  degrés  d’atténuation.  Les  sujets  qui  présentent 
cette  réaction  incomplète  ne  sauraient  être  condamnés  d’emblée;  mais  ils 
doivent  être  au  moins  soupçonnés,  et  la  malléine  rend  cet  éminent  service 
de  désigner  comme  suspects  des  animaux  que  rien  ne  vient  dénoncer 
d’autre  part. 

Les  milliers  d’observations  recueillies  en  France  seulement 
prouvent  que  la  constatation  d'une  réaction  complète  à la  malléine 
est  univoque  ; l'animal  qui  réagit  est  morveux.  Comme  pour  la  tuber- 
culine, les  prétendues  erreurs  imputées  à la  méthode  sont  expliquées 
par  la  sensibilité  du  réactif,  qui  dénonce  bruyamment  des  lésions 
initiales  assez  limitées  pour  n’être  que  difficilement  retrouvées  à 
l'autopsie.  Quelques  observations  montrent  que  l'on  constate 
parfois,  chez  des  chevaux  affectés  de  mélanose,  de  gourme,  de 
pneumonie  chronique,  d’emphysème  pulmonaire...,  une  hyperther- 
mie qui  dépasse  1°,5  et  2°,  à la  suite  d’une  injection  de  malléine. 
L'analyse  des  mêmes  faits  montre  aussi  que  les  phénomènes  ont 
une  physionomie  particulière,  toute  différente  de  la  réaction  com- 
plète des  morveux.  L’hyperthermie  s’établit  rapidement  ; elle 
persiste  quelques  heures  seulement;  la  réaction  organique  est  peu 
marquée  ou  nulle.  Dans  ces  conditions,  une  erreur  pourra  toujours 
être  évitée;  la  simple  suspicion  ne  sera  même  justifiée  qu’excep- 
tionnellement. 

Une  seconde  conclusion  peut  être  affirmée:  Un  animal  qui  ne 
réagit  pas  à une  injection  de  malléine  n'est  pas  morveux,  quelle  que 
soit  l apparence  des  symptômes  observés.  La  malléine  permet  de  diffé- 
rencier la  morve  d’infections  cliniquement  semblables  (lymphangite 
ulcéreuse)  avec  une  sécurité  et  une  précision  absolues. 
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En  résumé:  les  animaux  qui  présentent,  à la  suite  de  1 injection 
de  malléine,  une  réaction  complète  — hyperthermie  de  1°,  5 au 
moins  et  réaction  organique  manifeste  — doivent  être  réputés 
morveux  ; 

Les  animaux  qui  présentent  une  réaction  incomplète  doivent  être 
léputés  suspects  ; 

Les  animaux  qui  ne  présentent  aucune  réaction  doivent  être  ré- 
putés non  morveux  (1). 

Les  conditions  du  diagnostic  de  la  morve  sont  différentes  suivant 
les  formes  cliniques  considérées  et  l’utilisation  des  diverses  mé- 
thodes répond  à des  indications  spéciales.  En  certains  cas,  la 
maladie  peut  être  affirmée  d’après  les  seuls  caractères  cliniques  ; 
la  coexistence  des  signes  essentiels  de  l’affection  ou  la  constatation 
de  quelques-uns  d’entre  eux  sur  des  animaux  provenant  de  milieux 
infectés  suffisent,  dans  la  pratique,  pour  assurer  le  diagnostic. 
Toutefois,  l’examen  reste  assez  souvent  impuissant  et  il  expose  des 
praticiens  expérimentés  aux  erreurs  les  plus  graves.  Les  indications 
relatives  au.  diagnostic  différentiel  de  la  morve  montrent  assez 
l’insuffisance  et  les  incertitudes  de  l'examen  clinique. 

Les  méthodes  du  diagnostic  expérimental  ont  rendu  et  rendront 
encore  de  signalés  services  dans  certaines  circonstances  ; elles  sont 
insuffisantes  ou  inapplicables  dans  d’autres.  L’inoculation  aux  divers 
réactifs  animaux  nécessite  une  matière  d’épreuve  qu’il  est  parfois 
difficile  d’obtenir  et  dont  la  virulence  n’est  pas  constante.  Le  jetage, 
ordinairement  employé,  donne  des  indications  faussées  par  la 
présence  de  microbes  étrangers,  capables  de  produire  des  suppu- 
rations douteuses  ou  de  tuer  les  sujets  ; de  plus,  sa  virulence  est 
variable  et  incertaine.  Chacun  des  réactifs  animaux  employés  pré- 
sente quelque  inconvénient  : l’êne  coûte  un  prix  assez  élevé  ; le  chien 
ne  cultive  pas  à coup  sûr;  le  chat  est  peu  maniable;  le  cobaye  peut 
succomber  prématurément.  Des  erreurs  sont  toujours  possibles; 
tous  ceux  qui  ont  quelque  expérience  des  inoculations  ont  vu  les 
réactifs  de  choix,  l’âne  et  le  cobaye,  résister  à l’inoculation  de  jetage 
provenant  d’un  morveux;  par  contre,  des  réactions  réputées  carac- 
téristiques, comme  celle  qui  suit  l’inoculation  intrapéritonéale  au 

(1)  Toutes  ces  conclusions  s’appliquent  exclusivement  à la  malléine  française  de 
Roux.  Il  nous  est  impossible  d’apprécier  les  résultats  obtenus  avec  les  malléines  d’autre 
•origine.  Eu  Allemagne,  la  malléine  sèche  de  Foth  paraît  donner  d’excellentes  indica- 
tions ; par  contre,  Schuetz,  Tiede  et  Oit  dénient  toute  valeur  à la  malléine  de  Preusse. 

Nous  constaterons  encore  que  les  vétérinaires  russes  emploient  avec  un  plein  succès 
les  malléines  de  Pétersbourg  et  de  Charkoff. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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cobaye  (méthode  de  Straus),  sont  obtenues  avec  des  produits  non 
morveux  (Nocard,  Kutscher).  Ainsi  l’inoculation  ne  donne  pas  dans 
tous  les  cas  des  indications  certaines;  elle  expose  à libérer  des 
morveux  et  à condamner  des  animaux  indemnes. 

La  recherche  directe  du  bacille  et  la  culture  présentent,  avec  des 
avantages  indéniables,  des  inconvénients  évidents;  ces  méthodes  ne 
sont  jamais  entrées  dans  la  pratique  courante. 

La  malléine  ne  se  montre  pas  seulement  égale  ou  supérieure  aux 
autres  méthodes  de  diagnostic  chez  les  cliniquement  suspects;  elle 
possède  encore  cette  merveilleuse  propriété  de  dénoncer  la  maladie 
en  l’absence  de  tout  symptôme.  Les  formes  occultes  de  la  morve, 
que  tous  les  observateurs  considèrent  à bon  droit  comme  l’invincible 
obstacle  à la  prophylaxie  efficace  de  la  contagion,  sont  reconnues 
avec  une  sûreté  absolue.  Les  lésions  viscérales  initiales,  les 
altérations  anciennes  limitées  sont  décelées  en  l’absence  de  toute 
manifestation  appréciable,  alors  que  tous  les  autres  modes  du  dia- 
gnostic sont  radicalement  impuissants. 

On  pourrait  distinguer,  quant  à l’utilisation  de  la  malléine,  une 
inoculation  de  choix  et  une  inoculation  de  nécessité. 

La  première  peut  être  employée  chez  les  animaux  cliniquement 
suspects,  dans  le  but  de  préciser  le  diagnostic.  Eminemment  simple 
et  économique,  elle  se  recommande  suffisamment  au  praticien  par 
la  sûreté  et  la  rapidité  de  ses  indications. 

La  seconde  doit  être  nécessairement  employée  chez  tous  les  ani- 
maux suspects  de  contamination;  cette  épreuve  constitue  la  base 
d’une  prophylaxie  rationnelle  de  la  morve. 

§ 2.  — Diagnostic  sur  le  cadavre. 

a)  Diagnostic  clinique.  — Le  diagnostic  est  basé  sur  la  constata- 
tion des  lésions  spécifiques,  sur  les  muqueuses  ou  dans  les  paren- 
chymes. 

I.  Morve  aiguë.  — Les  lésions  ont  une  signification  évidente 
presque  toujours.  La  coexistence  des  foyers  de  pneumonie  puru- 
lente et  des  lésions  ulcéreuses  sur  les  muqueuses  et  sur  la  peau  est 
suffisamment  caractéristique. 

Souvent  aussi  l’on  rencontrera,  chez  le  cheval  et  chez  le  mulet, 
des  altérations  anciennes,  tubercules  pulmonaires  ou  cicatrices  sur 
les  muqueuses. 

IL  Morve  chronique.  — Les  lésions  spécifiques  de  la  muqueuse 
respiratoire  sont  facilement  différenciées  ; on  rencontre  en  quelque 
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point  des  ulcérations  ou  des  cicatrices  dont  la  nature  ne  peut  être 
méconnue. 

Les  lésions  pulmonaires  sont  également  significatives  dans  la 
plupart  des  cas.  La  présence  d’une  éruption  de  tubercules  de  dif- 
férents âges,  offrant  la  série  des  aspects  décrits,  depuis  l’ecchy- 
mose initiale  jusqu’au  tubercule  fibreux  à contenu  caséeux,  est 
pathognomonique  de  la  morve. 

Il  est  à remarquer  que  souvent,  en  raison  même  de  la  puissance 
des  moyens  actuels  du  diagnostic,  on  ne  rencontrera  que  des  lé- 
sions fort  peu  étendues.  A l’autopsie  de  chevaux  dénoncés  par  la 
malléine  en  l’absence  de  tout  symptôme,  on  trouvera  les  muqueuses 
intactes  et  seulement  quelques  tubercules  gris.  Les  néoformations 
sous-pleurales  sont  seules  reconnues  par  l’examen  direct  ; celles 
qui  sont  noyées  dans  le  parenchyme  échappent  pour  la  plupartà  des 
recherches  minutieuses;  une  éruption  récente,  étendue  en  réalité, 
ne  sera  indiquée  que  par  quelques  foyers  superficiels. 

Dans  la  bronchite  chronique , fréquente  chez  le  cheval,  on  observe, 
au  niveau  des  petits  canaux,  des  renflements  dus  à la  rétention  de 
produits  de  sécrétion  isolés  par  l’affaissement  des  parois  à leur  voi- 
sinage. Tantôt  les  bronchioles  et  les  vésicules  sont  obstruées  dans 
une  certaine  étendue  et  la  lésion  affecte  la  forme  d’une  petite 
grappe  ; tantôt  il  existe  un  renflement  unique  (bronchiectasie), 
rempli  de  pus  ou  de  détritus  caséeux  ou  calcaires.  Certains  de  ces 
foyers  atteignent  au  volume  d’une  noix  ou  d’un  œuf  et  ils  se 
différencient  nettement  par  leur  volume  des  lésions  morveuses, 
mais  d’autres  ont  les  dimensions  d’une  lentille  ou  d’un  pois.  La 
pèribronchite  noduleuse  multiple  (Dieckerhoff)  se  traduit  par  des 
nodules  disséminés  dans  toute  l’étendue  des  poumons  et  constitués 
par  une  obstruction  des  bronchioles,  avec  rétention  de  l’exsudât 
et  épaississement  du  tissu  péribronchique.  L'atrophie  du  paren- 
chyme à la  périphérie,  la  non-délimitation  des  parois,  l’absence 
d’altérations  ganglionnaires  constituent  les  principaux  éléments  de 
la  différenciation  (Nocard). 

En  outre  de  ces  altérations,  on  rencontre,  dans  le  poumon  du 
cheval,  des  pseudo-tubercules  d’origine  parasitaire  qui  simulent 
plus  ou  moins  le  tubercule  morveux  (1).  Le  plus  souvent  ce  sont 


(1)  La  présence  dans  le  poumon  de  nodules  simulant  les  lésions  morveuses  est  depuis 
longtemps  connue.  Czokor  (1880),  Kitt  étudient  des  pseudo-tubercules  d’origine  embo- 
lique. Gratia(1883)  donne  une  description  remarquable  par  sa  précision  des  « granula- 
tions tuberculiformes  » et  il  formule  d’excellentes  indications  quant  au  diagnostic 
différentiel  pratique.  Willach  (1892)  trouve  dans  les  nodules  des  larves  de  distomes  • 
Galli-Valerio  (1894)  y reconnaît  « un  embryon  de  nématode  d’espèce  non  encore  déter- 
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des  noyaux  arrondis,  durs,  donnant  à la  palpation  la  sensation  d'un 
grain  de  plomb  enchâssé  dans  le  tissu  pulmonaire  ; ils  sont  diffici- 
les à couper  ; ils  fuient  sous  l’instrument  tranchant;  on  trouve  sur 
la  coupe  une  coque  fibreuse  et  un  contenu  calcifié  qui  se  détache 
facilement  des  parois.  Ces  nodules  diffèrent  nettement  du  tuber- 
cule morveux  ancien  ; leur  capsule  est  distincte  du  parenchyme 
souple  et  perméable,  alors  que  la  coque  fibreuse  du  tubercule 
morveux  se  confond  insensiblement  avec  le  tissu  voisin,  disséqué 
par  des  prolongements  sclérosés  ; d’autre  part,  le  contenu  du 
tubercule  morveux  reste  caséeux  pendant  un  très  long  temps  ou 
indéfiniment.  Signalés  à diverses  reprises  par  les  vétérinaires,  les 
nodules  calcaires  du  poumon  n’ont  jamais  été  confondus  avec  les 
néoformations  morveuses. 

Les  formes  jeunes  des  tubercules  parasitaires,  récemment  décrites 
par  Oit  et  par  Schuetz,  simuleraient  complètement  au  contraire  le  tu- 
bercule gris  de  la  morve;  cette  intéressante  constatation  complique 
à coup  sûr  le  diagnostic,  mais  les  difficultés  soulevées  sont  plus 
théoriques  que  réelles;  elles  sont  écartées,  en  France,  par  la  procé- 
dure actuellement  applicable  aux  suspects.  La  morve  récente,  exclu- 
sivement pulmonaire,  est  indiquée  le  plus  souvent  par  une  éruption 
tuberculeuse  reproduisant  tous  les  stades  de  l’évolution,  depuis 
l’ecchymose  jusqu'au  tubercule  adulte  à contenu  caséeux;  cette 
constatation  des  tubercules  de  différents  âges,  avec  leurs  caractères 
précédemment  décrits,  reste  univoque  de  la  morve.  En  quelques 


minée  ».  Il  s’agit  jusqu’ici  de  nodules  durs,  constitués  par  une  coque  fibreuse  et  un  con- 
tenu calcifié;  ainsi  que  le  remarque  Kitt  (1895),  les  caractères  des  premières  phases  de 
la  lésion  sont  peu  connus. 

Oit  et  Schuetz  (1895-1898)  étudient  à nouveau  les  tubercules  parasitaires  qu’ils  rap- 
portent, comme  Galli,  à un  embryon  de  strongle,  mais  ils  font  connaître  les  formes 
jeunes  des  néoformations.  Celles-ci  débutent  par  un  petit  nodule,  gris  et  translucide, 
du  volume  d’une  tête  d’épingle  environ  ; plus  tard,  dès  que  la  crétification  se  produit, 
un  point  blanc  apparaît,  qui  s’agrandit  peu  à peu;  les  nodosités  deviennent  bien  visi- 
bles et  appréciables  à la  palpation.  Ces  pseudo-tubercules  sont  liés  à une  embolie 
capillaire  ; la  lésion  consiste  essentiellement  en  un  foyer  d’apoplexie  leucocytaire. 

11  est  parfaitement  admissible  que  ces  nodules  jeunes  simulent  le  tubercule  gris  de  la 
morve  ; Leclainche  et  Montané  ont  montré  que  l’aspect  de  « granulation  grise  » corres- 
pond précisément  à l’envahissement  du  foyer  primitif  de  pneumonie  fibrineuse  hémorra- 
gique par  les  cellules  rondes.  Bien  que  très  différentes  dans  leur  évolution  histologique, 
les  néoformations  parasitaires  et  morveuses  sont  constituées,  à un  moment  donné,  par 
les  mêmes  éléments. 

Voir  pour  l’étude  des  tubercules  parasitaires  : Gratia.  Des  pseuclo-tubercules  chez  les 
animaux  domestiques . Annales  de  méd.  vétér.,  1883,  p.  4G5.  — Kitt.  Lehrbuch  der  pa- 
thologiscli-anatomisclien  Diagnostik , t.  II,  1895,  p.  294.  — Olt.  Die  kalkig-fibrosen  Knot- 
chen  in  den  Lungen  und  der  Leber.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXI,  1895,  p.  352.  — 
Schuetz.  Die  grauen  durscheinenden  Knotchen  in  den  Pferdelungen , id.,  id.,  p.  382.  — 
Galli-Valerio.  Le  neoformazioni  nodulari...  e la  loro  cliagnosi  differenziale . ..,  1 vol., 
1897,  p-  130.  — Schuetz.  Zur  Lehre  vom  Rotze.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXIV,  1898, 

p.  1. 
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cas  seulement,  on  trouvera  dans  le  poumon  un  petit  nombre  de 
foyers  gris  ou  gris  blanc,  arrivés  à des  degrés  semblables  ou 
voisins  d’évolution,  et  le  diagnostic  pourra  rester  douteux.  A plus 
forte  raison,  il  sera  impossible  d’affirmer  l’existence  de  la  morve 
d après  l’examen  d’un  fragment  de  poumon  renfermant  un  ou 
quelques  foyers,  en  dehors  d’une  analyse  histologique  et  microbio- 
logique des  lésions.  Ces  incertitudes  seront  évitées,  dans  la  prati- 
que, par  les  dispositions  de  l’Instruction  de  1894  (V.  Législation), 
restreignant  l’abatage  des  animaux  condamnés  par  la  malléine  au 
cas  où  quelque  signe  clinique  vient  à être  observé  ; la  constatation/ 
de  celui-ci  implique  — presque  toujours  — la  présence  d’une  locali- 
sation bruyante  qui  assure  à elle  seule  le  diagnostic  (1). 

La  tuberculose  du  poumon  se  présente  chez  le  cheval  sous  les 
types  les  plus  divers,  mais  les  formes  miliaires  sont  exceptionnelles. 
On  trouve  des  foyers  confluenis  irréguliers,  d’apparence  sarcoma- 
teuse, ou  des  blocs  de  pneumonie  caséeuse  (V.  Tuberculose).  Les 
doutes  sur  la  nature  des  lésions  seraient  levés  par  l’examen  bac- 
tériologique. 

Les  diverses  tumeurs  du  poumon  simulent  rarement  la  morve. 
Elles  affectent  la  forme  d’infiltration  diffuse,  étendue  à toute  une 
région,  ou  celle  de  masses  irrégulières,  de  grosseur  variable,  ho- 
mogènes ou  ramollies  en  certains  points.  Le  carcinome  revêt  ce- 
pendant, au  début  de  l’infection  métastatique,  l’aspect  de  foyers 
disséminés  rappelant  les  agglomérats  de  tubercules  adultes.  L’en- 
chondrome  forme  également  de  petits  nodules,  de  la  grosseur  d’une 
lentille  ou  d’un  pois,  épars  ou  réunis  en  amas  ; les  noyaux  sont 
constitués  par  du  tissu  cartilagineux;  les  plus  gros  possèdent  un 
centre  calcilié  (2). 

(1)  Les  déclarations  de  Schuetz  n'atteignent  en  rien  les  constatations  expérimentales 
faites  en  France,  relativement  à la  malléine  (expériences  de  JMontoire)  ou  aux  modes  de 
l’infection  morveuse  (expériences  de  Nocard  sur  l’ingestion  de  cultures  virulentes).  La 
querelle  soulevée  par  le  savant  allemand  repose  sur  de  simples  malentendus,  provoqués 
par  une  terminologie  défectueuse.  L’expression  de  « tubercule  translucide  » est  devenue 
en  France  — comme  en  Allemagne  du  reste  — équivalente  à celle  de  « tubercule  gris 
morveux  ».  Les  auteurs  français  connaissent  parfaitement  l’évolution  du  tubercule 
morveux  ; Schuetz  n’a  fait  que  reproduire  la  description  donnée  par  Leclainche  et  Mon- 
tané. En  insistant  sur  l’invasion  leucocytaire  du  foyer,  Nocard  rappelle  seulement  un 
épisode  d’un  intérêt  particulier  au  point  de  vue  de  la  pathogénie.  Les  tubercules  pulmo- 
naires développés  à la  suite  de  l’ingestion  de  matières  virulentes  sont  « histologiquement 
morveux  ». 

Nocard.  Sur  les  tubercules  translucides  du  poumrm  chez  les  chevaux  morveux.  Bul- 
letin de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  189G,  p.  1!)G.  — Schuetz.  Zur  Lehre  voin  Rotze. 
Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXIV,  1898,  p.  12.  — Nocard.  Contribution  à l'étude  de  la 
morve  (Revue  critique).  Recueil  de  méd.  vétér.,  1898,  p.  18G. 

(2)  Willach.  Knbtchenbildung  in  den  Lungen  des  P fer  des.  Deutsche  thierârztl.  Wo- 
chenschr.,  1896,  p.  105. 
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b)  Recherche  du  bacille  et  inoculation.  — Le  bacille  est  décelé 
clans  les  lésions  par  Y examen  direct,  par  la  culture  ou  par  Y inocu- 
lation. 

Ces  méthodes  donnent  des  résultats  d’autant  plus  assurés  qu’il 
est  possible,  dans  la  plupart  des  cas,  de  choisir  pour  l’épreuve  des 
matières  de  virulence  certaine.  Les  parois  des  ulcères  et  les  exsudats 
recueillis  à leur  niveau  montrent  des  bacilles  en  abondance;  la 
pulpe  obtenue  par  le  grattage  des  ganglions  altérés  ou  par  celui 
des  foyers  du  poumon  fournit  des  produits  purs  pour  l'inoculation 
intrapéritonéale  au  cobaye;  toutes  ces  matières,  ensemencées  sur 
gélose  et  sur  pomme  de  terre,  cultiveront  sûrement. 

Pour  certaines  formes  cependant,  et  pour  celles-là  mômes  qui 
soulèvent  de  légitimes  hésitations,  le  contrôle  expérimental  est 
difficile  ou  insuffisant.  Dans  les  vieilles  lésions  pulmonaires,  seules 
rencontrées  parfois,  les  bacilles  sont  réduits  à l’état  de  granulations 
qui  prennent  à peine  les  colorants  et  qui  sont  impossibles  à diffé- 
rencier ; la  culture,  l’inoculation  au  cobaye  ou  à l’âne  peuvent 
rester  sans  résultat.  De  môme  les  tubercules  gris  ne  renferment 
pendant  les  premières  phases  que  de  rares  bacilles  ; ceux-ci  ne 
pullulent  que  dans  les  lésions  caséeuses  récentes;  l’inoculation  du 
raclage  des  tubercules  gris  homogènes  ne  donne  que  des  résultats 
incertains  et  la  culture  môme  ne  révèle  pas  sûrement  la  présence 
des  bacilles. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — Les  propriétés  virulentes  des 
divers  milieux  organiques  sont  différentes  suivant  le  mode  d’évo- 
lution de  la  maladie  et  il  est  nécessaire  de  conserver,  à ce 
point  de  vue,  la  distinction  en  morve  aiguë  et  en  morve  chro- 
nique. 

Dans  la  morve  aiguë,  la  virulence  est  disséminée  dans  tout  l’or- 
ganisme et  toutes  les  régions  peuvent  recéler  le  virus.  Chez  le 
cheval,  le  sang  recueilli  dans  la  grande  circulation  n’est  virulent  que 
par  exception  (Nocard)  ; dans  tous  les  cas,  le  bacille  morveux  est 
assez  peu  abondant  pour  que  sa  présence  ne  puisse  être  révélée 
que  par  la  culture  et  par  l’inoculation  de  grandes  quantités  du 
liquide  (Lœffler,  Cadéac  et  Malet,  Lissitzine,  Preusse...).  La  viru- 
lence du  sang  est  au  contraire  la  règle  chez  d’autres  espèces  ; 
Malzeff,  Waganoff,  Nonievitch. ..  y rencontrent  les  bacilles,  chez 
le  chat,  pendant  toute  la  durée  de  l’évolution  morveuse.  Il  en  est 
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de  même,  dans  certains  cas,  chez  le  cobaye,  chez  le  chien  et  chez 
l'homme  (1). 

Dans  la  morve  chronique,  la  dissémination  du  contage  est  assez 
exactement  indiquée  par  l’étendue  des  lésions  spécifiques.  Les 
boutons,  les  cordes,  les  tubercules,  les  ganglions  qui  reçoivent  les 
lymphatiques  des  régions  envahies...  sont  virulents  dans  tous  les 
cas.  Les  produits  de  sécrétion  ou  d’excrétion  souillés  au  contact 
des  lésions  spécifiques  sont  rendus  virulents  et  il  est  facile  de 
prévoir  l’imminence  de  ces  souillures  (2) . 

Le  jetage,  directement  provoqué  par  l’évolution  des  ulcérations 
delà  pituitaire,  est  presque  toujours  infectant.  La  salive,  recueillie 
dans  la  bouche,  peut  être  trouvée  virulente  en  raison  de  son 
mélange  avec  des  mucosités  provenant  de  l’arrière-bouche  ou  des 
cavités  nasales,  mais  elle  ne  renferme  jamais  le  contage  alors  qu  elle 
est  recueillie  purement.  Le  lait,  la  bile,  le  sperme  ne  se  montrent 
jamais  virulents,  en  dehors  d’une  souillure  directe  au  contact  de 
lésions  spécifiques.  Le  mucus  intestinal  est  parfois  virulent  (Cadéac 
et  Malet)  ; les  bacilles  sont  déversés  directement  par  des  lésions 
intestinales  ou,  plus  généralement  sans  doute,  ils  sont  apportés  par 
des  mucosités  bronchiques  dégluties.  L'urine  renferme  parfois  les 
bacilles. 

Dans  certains  tissus,  les  microbes,  isolés  au  sein  de  masses  cica- 
tricielles et  emprisonnés  dans  les  éléments  cellulaires,  dégénèrent, 
deviennent  granuleux  et  perdent  peu  à peu  leurs  propriétés  patho- 
gènes. Cette  disparition  de  la  virulence  est  assez  rapide,  dans  les 
ganglions  et  dans  le  poumon,  pour  que  l’on  n’accorde  qu’une  con- 
fiance relative  aux  résultats  obtenus  par  l’inoculation  de  produits 
recueillis  au  niveau  de  lésions  anciennes. 

Réceptivité.  — Il  existe  des  différences  marquées  quant  à 
l’aptitude  des  diverses  espèces  domestiques  à contracter  la  morve. 

Les  solipèdes  sont  particulièrement  exposés  ; parmi  eux,  Y âne 
vient  en  première  ligne,  et  après  lui,  par  ordre  d’aptitude  décrois- 
sante, le  mulet  et  le  cheval.  Ces  variations  sont  indiquées  par  le 
mode  d’évolution  de  la  maladie,  plutôt  que  par  des  degrés  dans 
l’imminence  de  la  contagion.  Ordinairement,  la  morve  affecte  le 
type  aigu  chez  l’ane,  le  type  subaigu  chez  le  mulet  et  le  type 

(IJ  Chez  l’homme,  Lœfller  trouve  de  nombreux  bacilles  dans  le  sang;  ceux-ci  for- 
ment un  volumineux  thrombus  dans  une  grosse  veine  du  cerveau. 

(2)  Cadéac  et  .Malet.  Étude  des  liquides  virulents  de  la  morve.  Revue  vétér.,  188G, 
p.  4Gi  et  50d. 
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chronique  chez  le  cheval.  Cette  règle  est  presque  absolue  en  ce  qui 
concerne  l’âne  et  l’on  ne  signale  que  quelques  cas  de  morve  chro- 
nique chez  cet  animal  ; mais  elle  comporte  de  nombreuses  exceptions 
pour  le  mulet  et  pour  le  cheval,  qui  présentent  à la  fois  les  types 
aigu  et  chronique. 

Les  bovidés  sont  réfractaires  à la  morve  ; ils  résistent  à la  con- 
tagion et  à tous  les  modes  de  la  transmission  ; pourtant  l’inoculation 
sous-cutanée  provoque  une  élévation  de  la  température  et  un  abcès 
local  dont  le  pus  reste  longtemps  virulent.  La  transmission  expéri- 
mentale au  mouton  est  facilement  obtenue.  Peuch  (1)  réalise  une 
série  d’inoculations  du  mouton  au  mouton  ; les  ulcères  se  cica- 
trisent après  deux  mois  environ  ; le  pus  est  virulent  pendant 
toute  l’évolution.  La  chèvre  est  infectée  aussi  sûrement.  L’infection 
accidentelle,  à la  suite  de  la  cohabitation  avec  des  chevaux  morveux, 
est  observée  par  Ercolani,  Trasbot,  Mesnard. 

Le  porc  présente  une  résistance  presque  absolue  ; Spinola  obtient 
une  fois  la  transmission,  alors  que  Bouley  et  Gerlach  échouent 
constamment.  Les  expériences  de  Cadéac  et  Malet  (2)  donnent  une 
intéressante  explication  de  ces  dissidences.  « Le  porc  vigoureux 
et  bien  portant  ne  contracte  pas  la  morve  ou  ne  présente,  à la  suite 
de  l’inoculation  de  cette  maladie,  que  des  symptômes  passagers 
et  insignifiants;  mais  dès  que  son  organisme  est  affaibli  par  une 
maladie  locale  ou  par  une  maladie  générale,  telle  que  la  tuberculose, 
c’est-à-dire  sous  l’influencedes  conditions  qui  déterminent  la  misère 
physiologique,  il  acquiert  une  très  grande  réceptivité  pour  cette 
affection.  » D’après  Sacharoff,  l’inoculation  au  porcelet,  dans  la 
chambre  antérieure  de  l’œil,  détermine  une  infection  à marche 
rapide.  Il  serait  intéressant  de  rechercher  si  la  réceptivité  est  fonc- 
tion de  l’âge  des  sujets  ou  du  mode  de  la  pénétration  du  virus. 

La  morve  est  inoculable  aux  carnassiers  et  elle  affecte  chez  eux 
des  caractères  particuliers.  Chez  le  chien  (3),  l’inoculation  par 
piqûres  ou  par  scarifications  ( Renault  et  Bouley,  Decroix,  Saint- 
Cyr...),  ou  encore  les  applications  de  sétons  imprégnés  de  matière 
virulente  (Reul,  Neumann)  occasionnent  des  lésions  ulcéreuses 
locales  et  parfois  des  lésions  viscérales  et  la  mort.  La  contamination 
accidentelle  est  possible,  à la  suite  de  l’ingestion  de  matières  viru- 
lentes (viandes,  os)  ou  d’un  simple  contact  de  surfaces  absorbantes 


(1)  Peucii.  Sur  la  morve  du  mouton.  Soc.  de  biologie,  23  mars  1889. 

(2)  Cadéac  et  Malet.  Morve  du  porc.  Revue  vétér.,  188G,  p.  40G  et  456. 

(3)  Reul.  L'inoculation  de  la  morve  au  chien...  Annales  de  méd.  vét.,  1882,  p.  Gil- 
et G74. 
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avec  des  corps  souillés  par  le  virus  (litières,  objets  de  pansement...). 
La  transmission  par  cohabitation,  du  chien  au  chien,  est  également 
possible  (Pütz).  Le  chien  adulte  et  vigoureux  succombe  exception- 
nellement à la  morve;  à la  suite  de  l’inoculation,  une  plaie  ulcéreuse 
apparaît  qui  se  cicatrise  peu  à peu.  Les  animaux  jeunes  ou  affaiblis 
par  la  maladie  résistent  moins  facilement  et  ils  succombent  souvent 
à la  généralisation  de  l’infection.  A la  suite  de  la  contamination 
accidentelle,  on  observe  ordinairement  du  jetage,  dû  à des  ulcé- 
rations sur  la  pituitaire,  des  ulcérations  cutanées  et  des  tuméfac- 
tions ganglionnaires.  On  rencontre  «à  l’autopsie  une  tuberculisation 
miliaire  du  foie  et  de  la  rate;  les  lésions  du  poumon  sont  rares  et 
toujours  discrètes  (1). 

Le  chat  est  très  sensible  à la  morve  inoculée  ; on  observe,  après 
trois  jours  au  plus,  une  tuméfaction  au  niveau  de  l’inoculation 
cutanée;  après  cinq  à sept  jours,  un  ulcère  apparaît  qui  est  suivi 
d’accidents  métastatiques  sur  les  articulations  et  sur  les  viscères. 
Les  animaux  meurent  en  deux  à quatre  semaines  environ.  La 
transmission  du  chat  au  chat  est  réalisée.  Trois  à six  jours  après 
l’inoculation,  le  sang  renferme  des  bacilles  et  la  température  s’élève 
vers  42°  et  au  delà.  Ces  constatations  pourraient  être  utilisées  pour 
le  diagnostic  rapide  de  la  morve  si  le  chat  n’était  pas  aussi  peu 
maniable. 

Les  carnassiers  sauvages,  entretenus  dans  les  ménageries,  con- 
tractent volontiers  la  morve.  L’infection  s’opère  par  l’ingestion  de 
viandes  provenant  de  solipèdes  morveux  ; la  réceptivité  est  expliquée 
sans  doute  par  l’état  de  débilité  des  animaux,  plutôt  que  par  une 
aptitude  spécifique.  La  morve  est  observée  sur  le  lion,  le  tigre , la 
panthère... 

Parmi  les  petits  animaux,  le  cobaye  est  un  réactif  des  plus  sûrs; 
il  succombe  presque  toujours  à la  suite  de  l’inoculation  sous- 
cutanée  et  l’inoculation  intrapéritonéale  est  plus  certaine  encore 
dans  ses  effets  (Y.  Diagnostic). 

Chez  le  lapin,  la  morve  évolue  de  la  même  façon  que  chez  le 
cobaye,  mais  l’infection  s’opère  plus  difficilement  (2).  Il  existe 
quelques  exemples  de  transmission  accidentelle  (Rivolta,  Perron- 
cito,  Mesnard)  à des  animaux  nourris  avec  des  débris  de  four- 
rages souillés  par  des  chevaux  morveux. 

(1)  D'après  Balizky,  la  maladie  ne  reste  jamais  locale  ; les  parenchymes  sont  envahis 
dix  heures  après  l'inoculation  et  ils  restent  virulents  pendant  six  ou  huit  mois.  Toutefois 
il  ne  s’opère  pas  de  culture  sur  place  et  la  virulence  est  graduellement  atténuée. 

(2)  G.  Colin.  Sur  la  transmission  de  la  morve  des  solipèdes  au  lapin.  Bulletin  de  l’Acad. 
de  méd.,  30  nov.  1880. 


762 


MORVE. 


La  réceptivité  de  la  souris  est  variable  suivant  l’espèce  consi- 
dérée. Alors  que  la  souris  des  champs  (campagnol)  est  extrême- 
ment sensible,  la  souris  blanche  possède  une  immunité  complète. 
Le  mulot  [Mus  syluaticus)  présente  une  réceptivité  intermédiaire 
à celle  des  espèces  précédentes;  il  succombe  à la  morve  inoculée 
en  huit  à trente-trois  jours  (1). 

Parmi  les  mammifères  qui  sont  le  plus  sensibles  à la  morve 
expérimentale  ligurent  encore  le  spermophile  et  le  hérisson... 

Les  oiseaux  possèdent  une  immunité  à peu  près  absolue;  seul, 
le  pigeon  pourrait  être  infecté  expérimentalement  (?). 

La  grenouille  est  infectée  si  l’on  élève  sa  température,  par  une 
immersion  préalable  de  deux  heures  dans  l’eau  à 30°.  Inoculée  dans 
la  cavité  abdominale,  avec  des  cultures  en  bouillon,  la  grenouille 
ne  meurt  pas  ; mais,  si  on  la  tue  après  un  temps  variable  (2-55  jours), 
on  trouve  dans  le  sang  et  dans  tous  les  organes,  sains  en  appa- 
rence, une  culture  pure  du  bacille.  Sacharoff  (2)  estime  que  la 
grenouille  pourrait  être  utilisée  dans  le  diagnostic  expérimental  de 
la  morve  du  cheval. 

L homme  contracte  la  morve;  on  observe  chez  lui,  comme  chez 
les  solipèdes,  le  farcin  et  la  morve  proprement  dite,  chacune  de 
ces  formes  pouvant  revêtir  le  type  aigu  ou  le  type  chronique. 

Modes  de  la  contagion.  — Chez  les  solipèdes , la  contagion 
s’effectue  presque  toujours  par  l’intermédiaire  d’objets  souillés  par 
des  matières  virulentes.  Le  jetage  est  le  véhicule  ordinaire  du  con- 
tage; répandu  sur  les  fourrages  et  les  litières,  à la  surface  des 
auges...,  mélangé  aux  boissons  dans  les  seaux  et  les  abreuvoirs 
communs,  il  est  amené  au  contact  des  animaux  sains  par  les  modes 
les  plus  divers. 

La  cohabitation  favorise  l’infection,  en  multipliant  les  chances 
de  la  transmission  ; la  morve  n’est  évitée  dans  les  agglomérations 
d’animaux  (entreprises  industrielles,  régiments...)  que  par  une 
surveillance  sanitaire  constante.  La  contagion  s’opère  d’autant 
plus  sûrement  que  les  animaux  vivent  dans  une  promiscuité  plus 
complète  ; chez  les  chevaux  qui  séjournent  en  liberté  dans  des 
prairies  ou  des  parcours,  chez  ceux  qui  font  usage  d’auges  et  d’abreu- 
voirs communs,  la  maladie  est  rapidement  transmise.  Au  contraire, 
dans  les  écuries  complètement  aménagées,  alors  que  les  animaux 

(1)  Kitt.  Impfrotz  bel  Waldm&usen.  Centralbl.  für  Bakt.,  t.  II,  1887,  p.  241. 

(2)  Sacharoff.  Etude  sur  l'évolution  de  la  morve  chez  diverses  espèces  animales.  Ar- 
chives russes  de  inéd.  vét.,  t.  II,  1893,  p.  2G9. 


ÉTIOLOGIE. 


763 


sont  suffisamment  séparés  les  uns  des  autres  pour  qu’ils  ne  puissent 
prendre  leurs  aliments  en  commun,  la  contagion  est  retardée  de 
beaucoup.  Les  aliments  et  les  litières  souillés,  les  harnais,  les 
couvertures,  les  brosses,  les  étrilles,  les  éponges...,  constituent 
les  véhicules  les  plus  ordinaires  du  virus. 

Le  simple  séjour  d’animaux  sains  dans  un  milieu  récemment 
souillé  est  une  cause  possible  de  contagion.  Ainsi  s’explique  la 
fréquence  de  la  morve  chez  les  chevaux  qui  font  de  fréquents 
séjours  dans  les  écuries  d’auberge  (chevaux  de  voyageurs,  de 
forains,  de  haleurs...),  chez  ceux  qui  prennent  l’avoine  dans  des 
auges  ou  des  musettes  d’usage  commun... 

La  morve  est  entretenue  et  répandue  par  l’introduction  dans  les 
écuries  d’animaux  affectés.  Les  formes  muettes  de  la  maladie,  la 
localisation  pulmonaire  notamment,  sont  surtout  dangereuses. 
Depuis  Viborg,  on  a cité  par  dizaines  des  observations  de  morve 
introduite  et  entretenue  dans  certaines  écuries  par  un  cheval  qui, 
ne  présentant  aucun  symptôme  suspect,  n’était  soupçonné  qu’après 
un  long  temps,  alors  que  l’effectif  avait  été  plusieurs  fois  renou- 
velé. 

La  diffusion  de  la  morve  est  surtout  la  conséquence  des  transac- 
tions commerciales  ; des  centres  nouveaux  sont  créés  par  l’importa- 
tion de  sujets  affectés,  porteurs  de  lésions  discrètes,  méconnues  ou 
insoupçonnées.  Les  animaux  soumis  à des  déplacements  fréquents, 
exposés  à de  nombreuses  chances  de  contamination,  deviennent 
extrêmement  dangereux  dès  qu’ils  sont  atteints;  les  chevaux  des 
marchands  ambulants,  des  voyageurs  de  commerce,  des  haleurs... 
sèment  la  morve  dans  toute  une  région,  en  infectant  les  écuries  des 
auberges  ou  les  abris  publics. 

Les  petits  ruminants,  rarement  affectés,  sont  victimes  d’une 
cohabitation  longtemps  prolongée  avec  des  solipèdes  morveux  ou 
de  l’ingestion  de  débris  souillés  par  le  virus. 

Les  carnassiers  sont  infectés  par  l’ingestion  de  viandes  prove- 
nant d’animaux  morveux  (animaux  des  ménageries);  chez  le  chien, 
l’ingestion  de  produits  virulents  ou  le  contact  d’objets  souillés 
(litières,  objets  de  pansement...)  constituent  des  modes  possibles 
de  la  transmission. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — Ii  est  évident  que  le 
virus  doit  pénétrer  dans  l’organisme  par  effraction  à travers  la  peau 
ou  les  muqueuses,  mais  les  modes  habituels  de  l’infection  ne  sont 
pas  complètement  déterminés. 
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La  peau  intacte  permet  difficilement  l’absorption.  Nocard  (1)  n’a 
pas  vu  l’infection  se  produire  chez  trois  ûnes  soumis  à des  frictions 
prolongées  de  cultures  virulentes  associées  à la  vaseline  ; sur  quinze 
cobayes  soumis  au  même  traitement,  deux  seulement  ont  succombé. 
Il  est  vraisemblable  que  les  résultats  positifs  obtenus  sont  dus  à 
une  effraction  du  tégument,  avant  ou  après  le  dépôt  du  virus.  Le 
séjour  de  matières  virulentes  sur  la  peau  est  toujours  dangereux, 
le  moindre  traumatisme  devenant  une  cause  de  pénétration. 

Chez  tous  les  animaux  en  état  de  réceptivité,  l'infection  est  réa- 
lisée par  1 inoculation  inlracutanèe  ou  sous-cutanée;  le  point  de 
l’effraction  est.  indiqué  par  le  développement  primitif  d’un  foyer 
d’ulcération,  suivi  ou  non  d’une  généralisation  de  l’infection.  Chez 
l’ûne,  on  obtient,  en  quatre  à huit  jours,  le  développement  d’ul- 
cères étendus  et  une  morve  aiguë  rapidement  mortelle.  Chez  le  che- 
val, on  provoque  une  ulcération  locale,  suivie  d’une  extension  plus 
ou  moins  rapide  par  les  voies  lymphatiques  et  d’une  évolution  sub- 
aiguë ou  chronique.  Le  chien  adulte  présente  des  ulcères  au  niveau 
des  points  de  pénétration  ; une  généralisation  des  lésions  n’est 
observée  que  par  exception.  Chez  le  cobaye,  il  survient  en  quelques 
jours,  à la  suite  de  l’inoculation  sous-cutanée,  un  engorgement 
de  la  région,  avec  tuméfaction  considérable  et  abcédation  des  gan- 
glions voisins  ; l’animal  maigrit  et  il  meurt  après  trente  à qua- 
rante jours.  L’insertion  par  piqûres  ou  scarifications  cutanées 
provoque  les  mêmes  accidents;  en  outre,  des  plaies  ulcéreuses 
évoluent  aux  points  d’inoculation.  A l’autopsie,  on  rencontre  une 
tuberculisation  miliaire  généralisée,  surtout  appréciable  dans  la 
rate  et  dans  le  foie,  criblés  de  points  gris  blanc.  Cette  évolution 
n’est  pas  constante;  alors  qu’un  virus  peu  actif  est  inoculé  en 
petite  quantité,  les  lésions  restent  pendant  longtemps  localisées 
dans  les  ganglions;  la  tuberculisation  viscérale  ne  s’opère  que 
lentement  et  elle  ne  tue  qu’après  plusieurs  mois;  en  quelques  cas 
les  lésions  disparaissent  sans  affecter  gravement  l’état  des  sujets. 

La  pénétration  par  les  muqueuses  est  d’autant  plus  facile  que  la 
membrane  est  plus  délicate.  La  simple  desquamation  épithéliale 
produite  sur  la  pituitaire  par  un  léger  frottement  avec  un  linge 
imprégné  de  matière  virulente  détermine  sûrement  l'infection.  L’ino- 
culation accidentelle  doit  s’opérer  parfois  en  ce  point  ; les  brins 
de  paille  ou  de  fourrages  chargés  de  virus  éraillent  directement  la 
muqueuse  vers  l’orifice  des  cavités  nasales,  tandis  que  des  parcelles 

(1)  Nocard.  La  morve  peut-elle  s'inoculer  par  la  peau  intacte?  Bulletin  de  la  Soc.  centr. 
de  méd.  vét.,  1890,  p.  322. 
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virulentes  (débris  végétaux)  ou  des  liquides  souillés  (seaux  et 
abreuvoirs)  sont  apportés  au  contact  de  la  muqueuse.  La  con- 
jonctive intacte  absorbe  difficilement  le  virus;  Conte  a montré 
que  la  dilution  d’une  culture  sur  pomme  de  terre,  instillée  dans 

I œil  du  cobaye,  ne  provoque  l'infection,  après  trente  minutes  de 
contact,  que  chez  un  animal  sur  trois  ; la  pénétration  est  assurée 
après  deux  à quatre  heures  seulement.  La  muqueuse  des  voies 
génitales  constitue  une  porte  d’entrée  possible;  la  pénétration  est 
facilitée  par  les  éraillures  ou  les  desquamations  dues  au  coït.  En 
fait,  la  transmission  par  ce  mode  est  très  rare,  puisqu’elle  suppose 
la  présence  de  lésions  spécifiques  sur  la  muqueuse  du  pénis  ou 
du  vagin. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est  par  les  voies  digestives  que 
pénètre  le  contage.  E.  Renault  (1)  affirmait,  dès  1851,  la  réalité  de  ce 
mode  ; mais  les  expériences  qu’il  se  bornait  à signaler  paraissaient 
peu  probantes.  Ce  que  l’on  sait  du  bacille  morveux,  si  fragile  à 
toutes  les  causes  naturelles  de  destruction,  rendait  improbable  sa 
résistance  à l’action  des  sucs  digestifs  ; d’autre  part,  la  morve  du 
cheval  était  commune  à l’époque  où  Renault  expérimentait;  les 
hôpitaux  de  l’Ecole  d’Alfort  renfermaient  constamment  des  morveux, 
en  traitement  ou  en  observation  ; on  n’avait  aucun  moyen  de  s’assurer 
que  les  animaux  mis  en  expérience  étaient  réellement  indemnes  et 
l’on  pouvait  croire  à une  contamination  antérieure  ou  postérieure 
à l’expérience.  Cette  opinion  était  si  généralement  admise  que,  en 
1886,  Lœffler  considérait  l’infection  par  les  voies  digestives,  consé- 
cutive à l’alimentation,  comme  « une  chose  admissible,  mais  non 
démontrée  ». 

Les  expériences  de  Nocard  (2)  établissent  que,  chez  des  chevaux 
sains,  ne  réagissant  pas  à la  malléine,  l’ingestion  d'une  petite  quan- 
tité de  virus  (culture,  jetage  ou  pus)  suffit  pour  provoquer,  en  huit 
à quinze  jours,  le  développement  de  lésions  morveuses  pulmonaires, 
accusées  par  la  réaction  à la  malléine  ; chez  quelques-uns,  des  signes 
cliniques  de  la  maladie  apparaissent  ensuite;  l’expérience,  répétée 
sur  35  chevaux,  ânes  ou  mulets,  donne  des  résultats  constants. 

II  n’est  pas  douteux  que  la  pénétration  du  virus  s’opère  au  niveau 

(1)  « De  neuf  chevaux  auxquels  j'ai  fait  avaler  du  jetage  de  morve  aiguë,  dit  Renault 
six  sont  devenus  morveux.  » 

E.  Renault.  Sur  l’absorption  des  virus  par  les  voies  digestives.  Recueil  de  mcd.  vêt. 
1851,  p.  873. 

(2)  Nocard.  Sur  la  pathogénie  de  la  morve.  Rulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vétcr. 
1894,  p.  225.  — Transmission  de  la  morve  par  les  voies  digestives,  idem,  1894,  p.  3G7.  Ideuq 
1897,  p.  781. 
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de  la  muqueuse  intestinale;  ce  mode  seul  permet  d’interpréter  la 
formation  des  tubercules  miliaires  du  poumon,  qui  constituent  la 
lésion  la  plus  constante  et  la  plus  caractéristique  de  la  morve  du 
cheval.  Les  observations  de  lésions  morveuses  du  cæcum  viennent 
à l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

De  leur  côté,  Gadéac  et  Malet  (1)  montrent  que  l’entrée  du  virus 
à travers  la  muqueuse  des  premières  voies  digestives,  difficile  ou 
impossible  alors  que  la  muqueuse  est  saine,  est  facilitée  par  la 
présence  de  plaies  superficielles,  fréquentes  chez  les  vieux  che- 
vaux au  niveau  des  aspérités  dentaires  ; les  éraillures  de  la  mem- 
brane par  des  fourrages  durs  assurent  aussi  la  pénétration.  Chez 
les  carnassiers,  les  traumatismes  d’inoculation  sont  déterminés  par 
les  esquilles  osseuses  chargées  de  virus.  Les  amygdales  constituent, 
chez  toutes  les  espèces,  une  porte  d’entrée  habituelle;  les  matières 
souillées  séjournent  à leur  contact  et  infectent  les  cryptes. 

Les  recherches  récentes  de  Schuetz  ne  font  que  confirmer  les 
résultats  précédents;  elles  montrent  que,  sous  certaines  conditions, 
l'infection  par  la  voie  intestinale  provoque  des  lésions  locales  au 
point  de  pénétration. 

L’infection  par  les  voies  respiratoires  profondes  est  rendue  dou- 
teuse par  les  données  expérimentales.  L’air  expiré  ne  renferme 
jamais  les  agents  de  la  contagion;  de  plus,  le  bacille  morveux  ne 
résiste  pas  à la  dessiccation.  Les  cultures  virulentes,  même  en 
milieux  albumineux,  desséchées  à froid  et  réduites  en  poussière, 
peuvent  être  injectées  dans  le  péritoine  du  cobaye  ou  insufflées 
dans  les  cavités  nasales  et  dans  la  trachée  de  l’àne  sans  déterminer  le 
moindre  accident  (Nocard).  Les  expériences  de  Cadéac  et  Malet  (2) 
témoignent  que  la  muqueuse  pulmonaire  saine  est  peu  favorable  à 
l’absorption;  les  inhalations  virulentes  restent  sans  effet;  l'injection 
directe  dans  la  trachée  de  l’âne  de  10-20  centimètres  cubes  de  li- 
quide virulent  reste  sans  effet  dans  la  moitié  des  cas;  la  muqueuse 
traumatisée  ou  irritée  permet  au  contraire  la  pénétration.  Enfin 
l’étude  anatomo-pathologique  de  la  morve  pulmonaire  rend  encore 
improbable  l’hypothèse  d’une  infection  directe  du  parenchyme 
(Y.  Patiiogénie). 

L 'inoculation  intraveineuse  ou  intrapéritonéale  entraîne  rapide- 
ment la  mort  chez  les  animaux  à forte  réceptivité  (âne,  cobaye...). 

(1)  Cadéac  et  Malet.  Sur  la  transmission  de  la  morve  par  les  voies  digestives.  Bulletin 
de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  1894,  p.  555. 

(2)  Cadéac  et  Malet.  Élude  expérimentale  de  la  transmission  de  la  morve.  Revue  vétér. 
1888,  p.  581 
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Chez  le  chien,  qui  oppose  une  résistance  considérable  à 1 inlection, 
on  doit  injecter  dans  les  veines  de  fortes  doses  de  virus  pur  pour  pro- 
voquer la  mort;  si  la  quantité  est  insuffisante,  l’animal  résiste  et  — 
particularité  des  plus  intéressantes  — il  a acquis  une  immunité 
absolue  contre  la  morve  (Straus).  Chez  le  lapin,  l’inoculation  intra- 
veineuse amène  rapidement  la  mort  quand  le  produit  injecté  est  très 
virulent.  On  trouve  des  lésions  miliaires  dans  la  plupart  des  paren- 
chymes, notamment  dans  le  foie,  dans  la  rate  et  dans  la  moelle  des  os. 

L’inoculation  directe  dans  les  centres  nerveux  constitue,  d’après 
Tedeschi  (1),  l’un  des  modes  les  plus  sûrs  de  l’infection.  L’évolu- 
tion de  la  morve  est  plus  rapide  que  par  les  autres  voies  et  elle 
est  certaine  chez  des  animaux  réfractaires  ou  doués  d’une  faible 
réceptivité,  comme  le  rat  blanc  et  le  chien. 

Patliogénie.  — Chez  les  solipèdes,  l’infection  accidentelle 
s’opère  par  effraction  tégumen taire,  au  niveau  de  la  peau  et  des 
muqueuses  extérieures,  ou  par  les  voies  digestives  profondes, 

La  pénétration  dans  le  derme  cutané  provoque  le  plus  souvent 
une  évolution  ulcéreuse,  due  à une  culture  locale  des  bacilles.  Le 
virus  est  vite  entraîné  au  delà  du  point  d’inoculation  ; d’après 
Renault,  la  cautérisation  reste  ineflicace  une  heure  après  l’in- 
sertion virulente.  Les  microbes  pénètrent  dans  la  circulation 
lymphatique  lacunaire  ; ils  déterminent  un  œdème  abondant  et  un 
afflux  de  leucocytes,  puis  ils  gagnent  les  vaisseaux  lymphatiques. 
Au  niveau  de  la  pituitaire  ou  des  autres  muqueuses  extérieures, 
ainsi  que  dans  les  voies  digestives  profondes,  l’entrée  du  virus 
s’opère  encore  dans  les  milieux  lymphatiques  et  suivant  un  mode 
analogue.  Les  accidents  primitifs,  au  point  d’inoculation  et  sur  les 
voies  lymphatiques  qui  charrient  les  bacilles,  sont  différents  suivant 
l'énergie  du  virus  et  le  mode  de  réaction  de  l’organisme.  Tantôt 
les  lésions  initiales  sont  à peine  appréciables,  tantôt  au  contraire  des 
lésions  bruyantes  évoluent,  suivant  un  type  aigu  ou  chronique  (2). 

Les  bacilles  morveux  cultivent  dans  les  milieux  lymphatiques  ; 
les  ganglions  n’opposent  à leur  marche  envahissante  qu’une  résis- 
tance insignifiante  on  nulle  et  ils  sont  bientôt  déversés  dans  le 

(1)  Tedeschi.  Ueber  die  Wirkungen  der  Inokulation  des  Rolzes  in  die  Nervencentra. 
Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XII,  1892,  p.  127. 

(2)  Nous  n’avons  rien  à changer  à l’esquisse  des  premiers  stades  de  l'infection  mor- 
veuse, telle  que  nous  l'exposions  dans  notre  première  édition.  En  ce  qui  concerne  la 
pénétration  par  la  voie  intestinale,  les  récents  travaux  de  Nocard  (1896)  et  de  Schuetz 
(1898)  montrent  que  des  altérations  locales  persistantes  sont  constatées  ou  font  défaut 
suivant  les  conditions  expérimentales. 
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sang.  Les  microbes  ne  font  que  passer  dans  ce  milieu  peu  favorable  ; 
lancés  par  le  cœur  droit  dans  la  circulation  pulmonaire,  ils  sont 
retenus  en  partie  dans  les  capillaires.  Cet  envahissement  du  poumon 
par  la  voie  sanguine  apparaît  évident  dans  la  morve  aiguë  ; il  est 
certain  qu’il  s’opère  de  la  môme  façon  lors  d’éruption  discrète  à évo- 
lution chronique.  La  forme  de  l’évolution  est  déterminée  par  les 
puissances  relatives  des  bacilles  et  de  la  défense,  au  niveau  des 
capillaires  du  poumon.  L’inoculation  intraveineuse  de  grandes 
quantités  de  virus  permet  d’obtenir  chez  des  organismes  résistants, 
comme  le  chien,  une  évolution  suraiguë.  D’autre  part,  une  inocu- 
lation périphérique  suffit  pour  provoquer  les  mômes  accidents  chez 
un  animal  très  susceptible,  comme  l’ône. 

La  pathogénie  de  l’évolution  aiguë  est  des  plus  simples  ; elle 
éclaire  vivement  le  mode  delà  formation  des  lésions  dans  l’infection 
chronique.  Les  bacilles,  apportés  dans  le  système  veineux,  enva- 
hissent la  circulation  pulmonaire  ; les  lésions  immédiates  du  paren- 
chyme sont  telles  que  de  nombreux  microbes  sont  restitués  à la 
grande  circulation  et  lancés  dans  tous  les  territoires  organiques. 
Certains  tissus,  comme  les  muscles,  la  muqueuse  digestive...  se  dé- 
fendent victorieusement  contre  l’invasion  et  détruisent  rapidement 
les  bacilles  ; d’autres,  comme  le  rein,  le  foie...,  opposent  une  résis- 
tance parfois  insuffisante  ; d’autres  enfin,  comme  le  poumon,  la 
muqueuse  respiratoire,  la  peau...  constituent  des  milieux  favo- 
rables pour  la  culture. 

Le  processus  est  identique  en  toutes  les  régions  ; les  accidents  ne 
diffèrent  dans  leur  forme  qu’en  raison  de  la  constitution  des  tissus 
envahis.  Le  bacille  morveux  agit  sur  les  capillaires  en  provoquant 
la  paralysie  et  la  leucocytose,  puis  la  rupture  des  parois  en  certains 
points  et  l’irruption  des  leucocytes  dans  les  tissus  voisins.  Dans  le 
poumon,  on  trouve  à la  fois  une  congestion  généralisée,  des  hé- 
morragies interstitielles  et  de  l’œdème,  enfin  une  réplétion  des 
gaines  périvasculaires  et  péribronchiques,  des  parois  alvéolaires 
et  des  acini  par  les  leucocytes  immigrés.  Dans  le  foie,  on  ren- 
contre également  de  la  congestion,  des  hémorragies  et  une  leuco- 
cytose interstitielle.  Au  niveau  de  la  peau  et  des  muqueuses,  la 
thrombose  initiale  favorise  l’action  nécrosante  exercée  sur  les  tissus 
par  les  bacilles  infiltrés  avec  les  cellules  lymphatiques  et  des  phé- 
nomènes de  gangrène  sont  observés. 

Les  mômes  faits  essentiels  sont  retrouvés  lors  d’évolution  lente  ; 
il  est  d’ailleurs  entre  les  formes  les  plus  éloignées  de  nombreux 
intermédiaires.  Les  altérations  locales  de  la  peau  et  des  muqueuses 
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extérieures  peuvent  être  primitives  et  procéder  de  l’extension  du 
foyer  d’inoculation.  La  pénétration  du  virus  au  niveau  de  1 extré- 
mité d’un  membre  sera  suivie  d’une  éruption  farcineuse  enva- 
hissante; de  même,  les  lésions  de  la  morve  nasale  pourront  être 
rapportées  à une  invasion  virulente  au  niveau  de  la  pituitaire  ou  de 
l’arrière-bouche.  Le  danger  des  auto-inoculations  accidentelles 
explique  la  succession  de  localisations  diverses. 

L’hypothèse  d’une  infection  primitive  du  poumon  est  rendue  dou- 
teuse par  les  constatations  anatomo-pathologiques  (Virchow  et 
Schuetz)  et  par  tout  ce  que  l’on  sait  de  la  pathogénie  de  la  morve 
(V.  Modes  de  la  pénétration  du  virus).  La  présence  exclusive  des 
lésions  pulmonaires  n’implique  nullement  qu’elles  procèdent  d’une 
inoculation  directe.  Les  altérations  initiales,  développées  au  point 
de  pénétration,  ont  pu  être  cicatrisées  complètement  alors  que  l'inva- 
sion continue  dansles  voies  lymphatiques  etque  lesbacillesdéversés 
dans  la  petite  circulation  ensemençent  le  poumon.  Les  recherches 
de  Nocard  montrent  que  les  voies  digestives  profondes,  aisément 
pénétrées  par  les  bacilles,  ne  présentent  point  nécessairement  de 
lésions  locales  appréciables  et  que  l’on  constate,  quinze  jours  après 
l’ingestion  de  produits  virulents,  un  envahissement  du  poumon  par 
des  tubercules  jeunes,  gris  ou  déjà  caséeux  (1). 

Le  mécanisme  de  l’infection  est  facile  à prévoir.  Apportés  dans 
le  sang  par  la  circulation  lymphatique,  les  bacilles  sont  lancés 
encore  dans  le  poumon  ; mais,  soit  à cause  de  leur  petit  nombre 
ou  de  leur  activité  moindre,  soit  plutôt  en  raison  de  la  résistance 
du  milieu,  ils  ne  provoquent  que  des  lésions  discrètes  et  limitées. 
Arrêtés  dans  les  capillaires  et  emprisonnés  par  les  leucocytes, 
ils  sont  détruits  sans  doute  en  grand  nombre  sans  provoquer  de 
troubles  persistants;  en  quelques  points  seulement,  ils  détermi- 
nent de  la  thrombose  et  une  hémorragie  locale  suivie  d’un  aftlux 


(1)  Dans  un  récent  travail,  Schuetz  nie  l’existence  d’une  morve  primitive  du  poumon 
consécutive  à l’inoculation  par  la  voie  intestinale.  « Der  primâre  Lungenrotz  entsteht 
durch  eine  vom  Digestionsapparate  ausgegangene  Infektion  mit  Rotzbacillen  nicht. 
Das  Vorkommen  des  primàren  Lungenrotzes  ist  überhaupt  noch  nicht  dargethan.  » On 
comprend  difficilement  la  portée  de  ces  réserves.  11  n’est  pas  contestable  que,  maintes 
fois,  des  lésions  pulmonaires  sont  exclusivement  rencontrées  dans  la  morve.  L’hypo- 
thèse d’une  infection  directe  du  poumon  étant  repoussée,  avec  raison,  par  Schuetz  il 
faut  bien  admettre  que  la  pénétration  initiale  n’a  point  provoqué  de  lésions  ou  que 
celles-ci  ont  été  complètement  cicatrisées.  La  morve  pulmonaire  provoquée  expérimen- 
talement par  l'ingestion  est  bien  une  morve  secondaire,  mais  l’inoculation  intestinale  n’a 
provoqué  que  des  lésions  inappréciables  ou  toutes  passagères.  11  faut  réserver  le  nom  de 
morve  pulmonaire  primitive  (primare  Lungenrotz)  à celle  qui  résulterait  d’une  inocu- 
lation directe  par  le  poumon  ; or  la  notion  de  l'improbabilité  de  cette  forme  est  classi- 
que en  France  ; elle  y a été  établie  directement  et  par  les  recherches  de  Cadéac  et  Malet 
et  parcelles  de  Nocard;  les  déductions  philosophiques  de  Schuetz  n’y  ont  rien  ajouté. 

Nocard  et  Lecdainche  — 2°  édit.  49 
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leucocytaire.  Alors  que  la  thrombose  porte  sur  un  pinceau  ar- 
tériel terminal,  on  voit  évoluer  un  foyer  de  pneumonie  alvéolaire, 
identique  quant  à ses  caractères  histologiques  à ce  que  l’on  observe 
dans  la  morve  aiguë.  Si  l’altération  vasculaire  initiale  porte  sur  un 
capillaire,  un  foyer  tuberculeux  évolue  au  niveau  du  vaisseau  ou 
dans  son  voisinage  immédiat. 

La  circulation  lymphatique  joue  un  rôle  considérable  dans 
l’infection  pulmonaire  ; autour  des  foyers  tuberculeux,  les  cloisons 
interlobulaires,  les  gaines  vasculaires  et  bronchiques  sont  œdé- 
matiées, remplies  de  cellules  rondes  et  de  bacilles.  Dans  ce  milieu, 
le  microbe  ne  rencontre  dans  sa  marche  envahissante  qu’une  résis- 
tance insuffisante  ; malgré  l’abondance  des  leucocytes,  la  phago- 
cytose ne  semble  pas  s’exercer  activement  et  les  bacilles  restent 
libres  au  milieu  des  cellules  très  vivantes  qui  les  entourent. 

L'édification  tuberculeuse  constitue  un  procédé  actif  de  la  défense. 
Les  tubercules  gris  initiaux  ne  renferment  qu’un  très  petit  nombre 
de  bacilles;  la  pullulation  microbienne  s’opère  péniblement;  elle 
a pour  conséquence  la  dégénérescence  des  cellules  et  la  formation 
d'un  détritus  caséeux.  Si  l’on  considère  à la  fois  la  multitude  des 
tubercules  gris  dans  nombre  de  poumons  et  le  nombre  habituelle- 
ment restreint  des  tubercules  adultes  et  fibreux,  on  est  porté  à penser 
que  la  plupart  des  foyers  initiaux  ne  parcourent  point  toutes  les 
phases  de  l’évolution  et  que  les  lésions  avortent  et  disparaissent 
entièrement  en  la  plupart  des  cas.  On  s’explique  que  certains 
tubercules  gris  se  montrent  dépourvus  de  virulence  et  que  les  sujets 
porteurs  de  lésions  appréciables,  mais  stériles,  ne  réagissent  point 
à la  malléine. 

Les  microbes  occasionnent  des  altérations  importantes  du  côté 
des  vaisseaux  et  des  bronches.  L’observation  directe  montre  que  les 
cellules  rondes  et  les  bacilles,  accumulés  dans  les  gaines,  pénètrent 
dans  l’intérieur  des  canaux.  Dans  les  bronches,  les  microbes  se 
retrouvent  en  grand  nombre  à la  surface  de  la  muqueuse  enflammée, 
au  sein  d’un  exsudât  abondant  qui  est  éliminé  sous  forme  de  jetage. 
C’est  ainsi  que  s’explique  la  virulence  à peu  près  constante  du  jetage 
des  animaux  morveux,  et  non  par  l’ouverture  de  foyers  tuberculeux 
dans  les  bronchioles. 

Les  altérations  des  parenchymes  autres  que  le  poumon  sont  con- 
temporaines de  l’infection  pulmonaire  ou  secondaires  à celle-ci.  Les 
bacilles  qui  ont  traversé  la  circulation  pulmonaire,  lancés  dans  tous 
les  milieux,  pourront  rencontrer  en  quelques  points  un  terrain  favo- 
rable; ils  provoquent  soit  une  évolution  tuberculeuse,  soit  des 
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phénomènes  aigus  locaux  (lymphangites  diffuses,  accidents  testi- 
culaires). En  d’autres  cas,  ils  sont  partout  détruits  et  l’infection  reste 
localisée  au  poumon  pendant  un  certain  temps.  11  est  probable  que 
la  plupart  des  lésions  morveuses  sont  dues  à des  ensemencements 
successifs  du  sang  par  des  bacilles  provenant  du  système  lympha- 
tique pulmonaire.  L’analyse  des  lésions  rencontrées  dans  le  foie, 
dans  la  peau,  dans  les  muqueuses...,  montre  qu’elles  débutent  par 
des  troubles  vasculaires;  d’autre  part,  on  s’explique  facilement 
l’apparition  des  lésions  en  des  territoires  étendus  ou  très  limités. 
Tous  les  troubles  mécaniques  et  toutes  les  influences  capables  de 
modifier  la  résistance  locale  des  tissus  interviendront  pour  favo- 
riser telle  ou  telle  détermination.  La  similitude  des  accidents  se- 
condaires observés  sur  les  diverses  muqueuses  et  sur  la  peau  indi- 
que assez  qu’ils  procèdent  d’une  même  origine.  Liés  à une  infection 
par  les  capillaires,  ils  affectent  des  types  variés  suivant  que  le 
foyer  initial  évolue  dans  les  couches  superficielles  ou  profondes 
du  derme  ou  dans  le  tissu  sous-cutané.  L’envahissement  des  ré- 
seaux lymphatiques,  suivant  des  modes  qui  ne  sauraient  être  dé- 
terminés à l’heure  actuelle,  aboutit  à l’évolution  des  lymphangites 
réticulaires  diffuses  de  la  peau  ou  des  plaques  infiltrées  des  mu- 
queuses. 

Malgré  la  présence  du  bacille  dans  le  sang,  à certains  moments 
de  l’évolution,  le  passage  de  la  mère  au  fœtus  est  tout  à fait  excep- 
tionnel. Lœfller  l’observe  une  fois  seulement  au  cours  de  ses 
expériences;  Gadéac  et  Malet  (1)  obtiennent  quatre  fois  le  passage 
au  fœtus  dans  treize  expériences.  Chez  le  cheval,  la  transmission  n’a 
pu  être  réalisée  expérimentalement  et  les  faits  précis  d’observation 
qui  tendent  à faire  admettre  l’infection  du  fœtus  sont  peu  nom- 
breux (2).  Chez  le  chien,  Cadéac  et  Malet  ont  un  résultat  négatif 
dans  une  expérience.  Bonome  admet  que  « le  bacille  de  la  morve 
peut  passer  de  l’organisme  maternel  à celui  de  l'embryon  ou 
du  fœtus,  non  seulement  lorsque  le  placenta  présente  des  foyers 
hémorragiques,  mais  encore  en  des  points  où  le  placenta  est  entière- 


(1)  Cadéac  et  Malet.  De  l’hérédité  de  la  morve.  Revue  vétér.,  1886,  p.  57...,  302. 

(2)  Valentini  constate  l’infection  chez  un  fœtus  de  neuf  mois,  provenant  d'une  jument 
affectée  d'ulcères  des  muqueuses  et  de  lésions  telles  du  poumon  que  « le  tissu  pulmo- 
naire semblait  complètement  remplacé  par  les  nodules  morveux  ».  Le  fœtus  montre 
des  ulcères  sur  la  muqueuse  respiratoire  et  une  quantité  de  nodules  miliaires  dans  les 
poumons,  les  ganglions  médiastinaux,  le  foie,  la  rate  et  les  ganglions  mésentériques. 
L’auteur  ne  dit  point  avoir  contrôlé  la  nature  des  lésions  par  l’examen  bactériologique 
ou  par  l’inoculation,  et  c’est  là  une  regrettable  lacune. 

Valentini.  Trasmissione  dell’  infezione  morvosa  dalla  madré  al  feto.  Il  nuovo  Erco- 
lani,  1896,  p.  313. 
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ment  intact.  » Les  résultats  négatifs  obtenus  chez  les  solipèdes 
peuvent  être  attribués  au  nombre  restreint  des  expériences  tentées 
et  ils  ne  sauraient  être  considérés  comme  définitifs;  cependant  il  est 
probable  que,  pour  la  morve  comme  pour  les  autres  maladies  viru- 
lentes, la  considération  de  l’espèce  intervient  puissamment  quant  à 
l’imminence  de  l’infection  fœtale  et  que  les  dangers  de  la  trans- 
mission utérine  sont  à peu  près  nuis  chez  le  cheval. 

Le  bacille  morveux  exerce  son  action  sur  l’organisme  par  l’inter- 
médiaire de  toxines  dont  la  nature  et  les  propriétés  sont  à peine 
étudiées.  Dans  les  tissus,  ces  produits  exercent  une  action  vaso- 
paralysante,  suivie  de  l’œdème  lymphatique  et  de  la  leucocytose; 
au  niveau  des  foyers  de  culture,  des  nécroses  cellulaires  de  type 
spécial  sont  partout  constatées.  La  résorption  des  toxines  provoque 
des  effets  généraux,  partiellement  connus.  Le  sang  est  modifié  dans 
sa  composition;  il  existe,  dans  toutes  les  formes  de  l’évolution,  une 
leucocytose  intense  avec  diminution  du  nombre  des  hématies  (1).  On 
constate  en  outre  une  augmentation  de  la  quantité  de  fibrine  et  une 
légère  diminution  dans  la  proportion  d’hémoglobine  (Ekkert).  La 
raréfaction  des  hématies  est  appréciable  dès  les  premiers  jours  de 
l’infection,  chez  le  cheval  et  chez  le  chat;  elle  s’accentue  graduelle- 
ment, pour  arriver  au  tiers  du  chiffre  normal  vers  la  fin  de  la  maladie  ; 
les  globules  sont  altérés  ; leur  volume  diminue  et  leur  coloration 
pâlit  (2).  C’est  encore  à une  intoxication  générale,  par  résorption 
des  produits  solubles,  que  doivent  être  rapportés  certains  des 
symptômes  généraux  observés,  notamment  l’hyperthermie  cons- 
tante (morve  aiguë)  ou  intermittente  (morve  chronique).  Il  semble 
que  les  toxines  comprennent  une  substance  pyrétogène  (pyrotoxine), 
capable  d’exercer  une  action  directe  sur  les  centres  thermogènes 
de  la  substance  grise  (3). 

Les  faits  d’observations  et  les  résultats  expérimentaux  acquis  en 
ces  dernières  années  apportent  des  précisions  nouvelles  quant  à la 
marche  de  l’infection  morveuse.  Les  solipèdes  exposés  à la  conta- 

(1)  Dans  la  morve  chronique,  Malassez  constate  chez  le  cheval  les  modifications  sui- 


vantes : 

Globules  blancs 13500  (au  lieu  de  4 500,  chiffre  normal). 

Globules  rouges 2 800  000  (au  lieu  de  4 080  000,  chiffre  normal). 


(2)  Mikroukoff.  Sur  les  modifications  subies  par  les  globules  rouges  pendant  l infection 
morveuse.  Comptes  rendus  de  l'Inst.  vétér.  de  Charkoff,  1801. 

(3)  La  malléine  exerce,  sur  les  animaux  sains,  une  action  variable  suivant  l’espèce  con- 
sidérée et  le  mode  de  la  pénétration.  De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  à cette 
étude  (Prus,  Mansvetoff,  Gadiot  et  Roger,  Guinard,  Tessier  et  Guinard,  Wladimiroff...). 
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gion  sont  infectés  par  les  voies  digestives  avec  une  extrême  iaci- 
lité  ; chez  ceux  qui  vivent  dans  une  promiscuité  complète  (parcours 
des  annexes  de  remonte),  la  contamination  est  presque  certaine  après 
quelques  mois  de  vie  commune.  Cependant  des  signes  cliniques 
apparaissent  chez  un  petit  nombre  seulement  des  contaminés;  la 
plupart  restent  indemnes  en  apparence,  pendant  un  long  temps  ou 
définitivement.  Les  expériences  de  Montoire  montrent  que  certains 
chevaux  provenant  de  milieux  infectés  réagissent  à une  ou  plusieurs 
inoculations  de  malléine,  pratiquées  à un  mois  d’intervalle,  puis 
qu’ils  cessent  à un  moment  donné  de  réagir  et  qu'ils  paraissent 
définitivement  guéris.  Les  recherches  de  la  commission  de  Charkoff 
aboutissent  aux  mêmes  conclusions  (1). 

Les  observations  et  les  recherches  de  Nocard  (2)  prouvent  que 
les  lésions  morveuses  initiales  guérissent  spontanément  en  de  nom- 
breux cas  ; elles  permettent  d’interpréter  les  faits  précédents.  Dans 
une  expérience,  douze  chevaux  sont  soumis  à l’ingestion  d’une  cul- 
ture morveuse;  après  quinze  jours,  tous  réagissent  nettement  à la 
malléine.  Six  des  animaux  présentent  par  la  suite  des  signes  cliniques 
de  morve  et  ils  sont  abattus;  les  six  autres  cessent  de  réagir  à la 
malléine  après  quelques  mois.  Quatre  d’entre  eux,  sacrifiés  six 
mois  après  l’ingestion  virulente,  présentent  des  tubercules  fibreux, 
caséeux  ou  demi-transparents  du  poumon,  mais  ces  lésions  sont 
absolument  stériles  ; les  matières  recueillies  à leur  niveau, 
inoculées  à l’ûne  et  dans  le  péritoine  du  cobaye,  ne  provoquent 
aucun  accident.  Les  deux  chevaux  survivants,  soumis  à un  travail 
pénible  pendant  plusieurs  semaines,  résistent  parfaitement  • 
sacrifiés  ensuite,  ils  sont  trouvés  porteurs  de  lésions  pulmonaires 
destituées  de  toute  virulence  et  en  voie  de  régression.  Ces  expé- 
riences confirment  de  nombreux  faits  d’observation  qui,  recueillis 
avec  rigueur,  possédaient  déjà  une  force  probante  absolue  ; 
la  guérison  complète  des  lésions  morveuses  initiales  du  poumon  est 
définitivement  démontrée. 

Non  seulement  les  apparentes  contradictions  des  résultats  de 


(1)  A Montoire,  sur  77  chevaux  certainement  affectés,  aucun  ne  devient  cliniquement 
morveux  ; dans  les  expériences  russes,  230  chevaux  dénoncés  une  première  fois  parais- 
sent sains  ensuite. 

Nocard.  Sur  la  malléine.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  1893,  p.  110;  1894 
p.  79,  181  et  446.  — Rapport  sur  tes  expériences  faites  à Montoire...  Revue  vétér.,  1894,' 
p.  110.  — YVoronzoff,  Ekkert....  Rapport  sur  l'emploi  de  la  malléine  dans  l'armée  russe. 
Broch.,  Pétersbourg,  1894. 

(2)  Nocard.  Sur  les  tubercules  translucides  du  poumon  chez  les  chevaux  morveux.  Bul- 
letin de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  189G,  p.  196.  — La  prophylaxie  de  la  morve  du  chevai. 
Recueil  de  méd.  vétér.,  1897,  p.  673. 
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Montoire  et  deCharkoff  sont  expliquées,  mais  l’étiologie  delà  morve 
est  éclairée  tout  entière.  Les  animaux  exposés  à la  contagion 
résistent  plus  ou  moins  à l’envahissement,  suivant  des  circonstances 
multiples  et  en  partie  prévues.  Les  bacilles  introduits  dans  les 
voies  lymphatiques,  puis  déversés  dans  le  sang,  sont  arrêtés  dans  les 
capillaires  du  poumon  ; il  est  probable  que  beaucoup  d’entre  eux  sont 
détruits  sur  place  par  une  action  phagocytaire;  en  certains  points 
aussi  ils  provoquent  une  réaction  des  tissus  exprimée  par  l’édifica- 
tion tuberculeuse.  L’énergie  delà  résistance  organique  est  fonction 
de  circonstances  multiples  et  l’on  s’explique  le  rôle  indirect  de  tous 
les  agents  capables  de  modifier  les  conditions  de  la  défense  (fatigue, 
alimentation  insuffisante,  maladie  coexistante,  lésions  locales  du 
poumon...);  d’autre  part,  la  quantité  et  le  degré  de  virulence  des 
bacilles  ingérés,  la  répétition  des  infections  jouent  certainement 
un  rôle  (1). 

Les  faits  démontrent  que,  contrairement  aux  convictions 
acquises,  la  pénétration  accidentelle  du  bacille  morveux  est  loin 
d’être  fatale  chez  le  cheval.  Les  animaux  résistent  dans  la  grande 
majorité  des  cas  à une  première  invasion  et  ils  guérissent  s’ils  sont 
soustraits  à des  infections  nouvelles.  Une  méthode  prophylactique 
efficace  et  économique  peut  être  basée  sur  ces  données  certaines 
(V.  Prophylaxie). 

L’apparition  des  signes  cliniques  implique  presque  toujours  une 
généralisation  de  l’infection;  l’organisme  vaincu,  au  début  de  la 
lutte,  est  placé  dans  des  conditions  de  plus  en  plus  défavorables; 
la  guérison,  possible  encore,  est  incertaine  et  difficilement  obtenue 
(V.  Traitement);  de  plus,  les  malades  sont  dangereux  au  point  de 
vue  de  la  contagion  et  leur  sacrifice  s’impose. 

Résistance  du  virus  (2).  — Le  bacille  morveux  ne  jouit  que 
d’une  résistance  peu  considérable  à l’égard  des  agents  extérieurs. 

L'influence  de  la  dessiccation , déjà  signalée  par  Viborg,  est  con- 
firmée par  tous  les  expérimentateurs,  mais  elle  n'est  efficace  qu’à 

(T)  Voir  sur  ce  sujet  : Semmek.  Ueber  gutartige  heilbare  Formen  des  Rotzes.  Deutsche 
Zeitschr.  fur  Thiermed.,  t.  XX,  1894,  p.  59.  — Prieur.  De  la  morve  chez  le  cheval  et 
chez  l’homme  et  de  sa  curabilité.  Thèse  de  Paris,  1898. 

(2)  Loeffleh.  Die  Aeliologie  der  Rolzkrankheit.  Arb.  aus  dem  K.  Gesundh.,  t.  I,  188G, 
p.  141.  — Cadéac  et  Malet.  Résistance  du  virus  morveux.  Revue  vétér.,  1S8G  et  1887.  — 
Galtiek.  Traité  des  maladies  contagieuses , t.  I,  1891,  p.  835.  — Bonome.  Alcune  pro 
prietà  biotogiclie  del  bacillo  délia  merva.  La  Riforma  medica,  juillet  1894.  — Novikoff. 
Sur  la  résistance  du  bacille  morveux  à quelques  désinfectants.  Archives  des  sciences 
vétér.  (russe),  1895.  — Plemper  van  Balen.  Eenige  proven....  om  de  tenuciteit  von  den 
Kwaden-droesbacil  te  bepalen.  Veeartsenijk.-bladen  v.  Nederl.-Indië,  1897,  t.  X,  p.  276. 
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la  condition  d’être  complète  (Nocard  et  Roux).  Peucli  constate  la 
disparition  de  la  virulence  après  deux  mois  et  Gallier  après  quinze 
jours;  Cadéac  et  Malet  démontrent  l’innocuité  du  jetage  après  neuf 
jours,  lors  de  dessiccation  rapide,  et  après  trois  jours,  lors  de  dessic- 
cation lente;  Lœftler  voit  la  virulence  persister  pendant  trois  mois 
dans  un  endroit  sec  ; mais  « le  virus  est  détruit  en  quelques 
semaines  dans  la  plupart  des  cas.  Le  terme  de  trois  à quatre 
mois  doit  être  considéré  comme  un  maximum  absolu.  » Les  re- 
cherches de  Bonome  permettent  d’interpréter  en  partie  ces  dissi- 
dences; alors  que  la  dessiccation  s’opère  entre  25°  et  30°,  dans  un 
milieu  privé  de  substances  organiques,  la  stérilisation  est  complète 
en  quelques  jours;  si  la  dessiccation  est  incomplète  (vieilles  cul- 
tures sur  agar),  les  bacilles  sont  encore  vivants  après  un  mois  et 
demi  et  ils  restent  pathogènes  pendant  vingt-trois  à vingt-cinq 
jours. 

Le  virus  conserve  ses  propriétés  pendant  quinze  à trente  jours 
dans  un  milieu  humide  (Galtier,  Cadéac  et  Malet)  ; immergé  dans 
l’eau,  il  garde  son  activité  pendant  treize  à dix-huit  jours. 

L’influence  de  la  lumière  est  mise  en  évidence  par  les  recherches 
de  Novikofï.  Le  jetage  nasal,  déposé  sur  du  papier  à filtrer,  résiste 
pendant  douze  jours  dans  une  chambre  obscure  et  pendant  huit 
jours  à la  lumière  ; la  même  matière,  adhérente  à des  fils  desoie,  est 
stérilisée  en  vingt-huit  jours  à l’obscurité  et  en  quatorze  jours  à 
la  lumière.  Le  bouillon  virulent  conserve  son  action,  dans  les  condi- 
tions précédentes,  pendant  vingt-deux  et  trente-six  jours  dans  l’obs- 
curité, pendant  quatorze  et  vingt-sixjours  à la  lumière. 

La  putréfaction  détruit  également  la  virulence  (Renault,  Galtier), 
mais  son  rôle  est  difficile  à apprécier  exactement,  la  dessiccation  et 
la  simple  exposition  à l’air  et  à la  lumière  suffisantà  tuer  le  contage. 

L’action  de  la  chaleur  est  plus  nettement  établie.  Les  cultures 
sont  détruites  par  une  température  de  55°  prolongée  pendant  dix 
minutes  ou  de  61°  pendant  une  minute. 

La  stérilisation  par  les  antiseptiques  a fait  l’objet  de  nombreu- 
ses recherches.  D’après  Lœffler,  l’acide  phénique  à 3,5  p.  100  dé- 
truit le  virus  en  cinq  minutes;  le  permanganate  de  potasse  à 1 p. 
100,  l’eau  chlorée  à 23  p.  100  et  le  sublimé  à 1 p.  5000,  en  deux  minu- 
tes. Le  crésyl,  la  créoline,  le  lysol  à 3p.  100  détruisent  la  virulence 
morveuse  en  quelques  minutes  (Nocard).  Les  travaux  de  Cadéac  et 
Malet  fournissent  des  indications  précises  et  intéressai!  tes  sur  faction 
de  divers  antiseptiques.  La  matière  virulente  éprouvée  est  le  jetage 
ou  une  pulpe  de  tubercules  morveux;  on  mélange  trois  parties  de 
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la  solution  antiseptique  à une  partie  de  substance  virulente  ; le  con- 
tact est  de  une  heure  en  général  : 


Détruisent  In  virulence  : 


Acide  phénique  à 2 p.  100 

Acide  sulfurique  ;i 2 p.  100 

Chlorure  de  zinc  à 2 p.  100 

Eau  de  chaux(solution  saturée). 

Eau  iodée  (solution  saturée). 

Essence  de  térébenthine  à...  25  p.  100 

Hypochlorite  de  chaux  à 10  p.  1000 

Sublimé  corrosif  à 1 p.  1000 

et  à 1 p.  10000 

Sulfate  de  cuivre  à 1 p.  20 

Sulfate  de  fer  à \ p.  5 

Sulfure  de  carbone  à 1 p.  10 


Ne  détruisent  pas  la  virulence  : 

Acide  borique  à 2 p.  100 

Chloral  à 1 p.  5 

Eau  oxygénée  (à  12  volumes). 

Eau  iodée  à 1 p.  10  000 

Hyposulfite  de  soude  pur. 

Nitrate  d’argent  à 1 p.  10000 

Sulfate  de  zinc  à 2 p.  100 

Tanin  à 1 p.  5 


L acide  sulfureux  est  un  bon  désinfectant,  quand  la  quantité  de 
soufre  brûlé  s’élève  à 64  grammes  par  mètre  cube  d’air,  même 
lorsque  son  action  11’a  duré  qu’une  heure.  « Les  cultures  sont 
détruites  par  une  exposition  de  vingt-quatre  heures  à l’acide 
sulfureux  provenant  de  la  combustion  de  60  et  même  de  50  et 
40  grammes  de  soufre  par  mètre  cube  » (Thoinot). 

Les  recherches  de  Novikoff  montrent  que  le  virus  desséché  (?) 
est  tué  en  quatre  minutes  par  la  solution  alcaline  de  goudron  de 
Nencki  (10  p.  100)  et  par  l’eau  de  chaux  phéniquée  de  Danilewski. 
L’action  sur  la  culture  en  bouillon  est  indiquée  ci-après  : 

Solution  de  Nencki tue  en  15  minutes. 

— de  Danilewski — 15  — 

Acide  phénique  à 5 p.  100 — 12 

Vinaigre  de  bois 5 — 

Acide  sulfurique — 30  secondes. 

Modifications  de  la  virulence.  — Les  passages  successifs  du 
bacille  à travers  certains  organismes  permettent  d’obtenir  une 
augmentation  ou  une  atténuation  de  la  virulence. 

D’après  Gamaleia  (1),  la  virulence  s'exalte  par  la  culture  chez  le 
spermophile;  après  deux  ou  trois  passages,  on  provoque  une 
septicémie,  avec  présence  de  nombreux  bacilles  dans  le  sang  ; le 
virus  modifié  tue  le  lapin  en  quelques  jours,  par  l'inoculation 
sous-cutanée.  Les  inoculations  intraveineuses  de  lapin  à lapin 
donnent  des  résultats  analogues  ; le  bacille  acquiert  peu  à peu  une 
telle  virulence  que  les  lapins  inoculés  avec  une  très  petite  dose  de 
matière  virulente  succombent,  en  moins  de  quarante-huit  heures, 

(1)  Gamaleia.  Sur  l’exaltation  de  la  virulence  du  bacille  morveux.  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  t.  IV,  1890,  p.  103. 
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à une  véritable  septicémie  morveuse  ; les  bacilles  existent  en  abon- 
dance dans  le  sang  et  dans  tous  les  viscères. 

Par  les  passages  successifs  à travers  le  chat,  Sacharoff  (1  ) obtient 
une  augmentation  de  la  virulence  à l’égard  du  chat,  tandis  que  le 
virus  reporté  sur  le  cheval  ne  lui  donne  plus  qu’une  maladie  bé- 
nigne conférant  l’immunité. 

Immunisation.  — Les  tentatives  réalisées  jusqu’ici  n’ont  donné 
aucun  résultat;  on  a utilisé  à la  fois  les  inoculations  virulentes , les 
loxines  et  la  sérothérapie. 

I.  Inoculation  virulente.  — La  méthode  est  applicable  chez  le  chien, 
peu  sensible  à l'infection.  Les  inoculations  intraveineuses  répétées  de 
petites  quantités  de  virus  donnent  une  immunité  complète  à l’égard  des 
inoculations  intraveineuses  massives;  par  contre,  les  animaux  restent 
sensibles  à l'inoculation  cutanée  (Straus). 

IL  Toxines.  — La  malléine  ne  possède  pas  de  propriétées  immuni- 
santes; de  nombreuses  expériences  ne  nous  ont  donné  que  des  résultats 
négatifs. 

Schindelka  inocule  un  cheval,  pendant  deux  mois,  avec  la  malléine  de 
Foth;  l’animal  reçoit  au  total  1 gramme  de  malléine  sèche;  inoculé  ensuite 
sous  la  peau,  avec  une  goutte  de  culture  virulente,  il  succombe  à la 
morve  aiguë.  Un  poulain  reçoit,  pendant  quatre  semaines,  huit  déci- 
grammes  de  malléine  sèche  tous  les  cinq  ou  sept  jours;  il  succombe  éga- 
lement à l’inoculation  d’épreuve. 

111.  Sérothérapie.  — L'immunité  des  bovidés  à l’égard  de  la  morve 
a donné  l’idée  d’éprouver  l’action  de  leur  sérum  sur  les  organismes  sus- 
ceptibles. Malzeff  (1891)  dit  avoir  conféré  à trois  poulains,  par  l’injection 
de  250  centimètres  cubes  de  sang  défibriné,  une  immunité  leur  permet- 
tant de  résistera  une  inoculation  sous-cutanée  virulente.  Chenot  et  Picq 
(1892)  croient  obtenir  par  le  même  mode  la  guérison  des  cobayes  ino- 
culés avec  un  virus  normal  (?)  (sept  fois  sur  dix),  ou  une  survie  notable 
chez  ceux  qui  ont  reçu  un  virus  exalté  par  des  passages  successifs;  des  ten- 
tatives analogues  ont  toujours  échoué  entre  nos  mains.  D'après  Bonomo, 

« le  sérum  de  bœuf  filtré  après  avoir  subi  un  contact  prolongé  avec  le 
bacille  morveux  a acquis  un  plus  grand  pouvoir  destructeur  à l’égard 
du  virus;  il  jouit  de  propriétés  curatives  contre  la  morve  de  certains 
animaux,  comme  celle  du  cobaye  ». 

Traitement. 

La  question  du  traitement  de  la  morve  n'offre  plus  seulement  un 
intérêt  théorique,  les  lois  sanitaires  de  certains  pays  limitant  l’obli- 

(I)  Sacharoff.  Sur  In  production  de  l'immunité  chez  les  chevaux  contre  la  morve. 
Comptes  rendus  de  I’Inst.  vétér.  de  CharkotT,  t.  II,  1880. 
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gation  del’abalage  à une  parlie  seulement  des  animaux  atteints.  De 
nombreuses  recherches  ont  été  entreprises  sur  ce  sujet  et  des  résul- 
tats importants  sont  acquis  déjà.  Peut-être  les  progrès  considé- 
rables réalisés  dans  le  diagnostic  de  la  maladie  permettront-ils  un 
jour  d’autoriser  en  quelques  cas  le  traitement  des  animaux  « clini- 
quement » morveux  (1). 

Un  premier  point  est  hors  de  doute  : la  morve  peut  guérir  sous 
l’influence  d’un  traitement  approprié.  Parmi  les  médications  con- 
seillées, les  injections  intratrachéales  de  la  solution  iodo-iodurée, 
suivant  la  méthode  de  Levi,  ont  été  surtout  expérimentées  (2).  La 
solution  employée  est  la  suivante  : 


Iode 1 gr.  ;» 

lodure  de  potassium 7 — 

Eau  distillée ICO  — 


5 à 30  grammes  par  jour  de  la  solution. 

Parmi  les  résultats  favorables  obtenus,  ceux  de  Neiman  (3)  sont 
surtout  intéressants;  ils  montrent  que  des  chevaux  affectés  de 
morve  nasale  et  pulmonaire,  affirmée  par  l’examen  bactériologique 
et  par  l’inoculation,  ont  été  complètement  guéris  après  un  traite- 
ment d’un  mois  en  moyenne.  Seize  chevaux  n’ont  présenté  ulté- 
rieurement aucun  symptôme  suspect  pendant  une  surveillance  de 
une  ou  deux  années. 

D’autres  médications  paraissent  donner  des  résultats  avanta- 
geux; on  a conseillé  l’acide  phénique  et  l'acide  thymique  (Bru- 
sasco),  l’acide  phénique  associé  aux  applications  mercurielles 
(Sokoloff),  l’huile  créosotée  en  injections  sous-cutanées  et  les 
lavages  des  naseaux  avec  le  chlorure  de  zinc  (Cl.  Nourry  et  Michel). 

La  malléine  exerce  une  action  curative  sur  certaines  formes  de 
l’infection  récente.  Ilelman  obtient  la  guérison  d’un  cheval  morveux 
et  sa  complète  immunisation.  Semmer  et  Itzkovitch  constatent  la 
guérison  d’une  morve  expérimentale  chez  un  poulain.  Pilavios, 
Bonome  et  Vivaldi,  Johne,  Schindelka,...  observent  la  cicatrisation 

(1)  L’autorisation  de  traiter  les  animaux  atteints  de  « farcin  curable  »,  telle  qu’elle 
résulte  des  termes  de  l’article  8 de  la  loi  sanitaire,  ne  s'applique  pas  au  farcin  morveux , 
mais  seulement  à la  lymphangite  épizootique. 

(2)  L'iode  métallique  est  recommandé,  dès  1850,  par  les  vétérinaires  hollandais.  Henge- 
veld  (1853)  obtient,  en  3-4  semaines,  la  cicatrisation  des  ulcères  et  la  diminution  de  la 
glande  ; il  recommande  de  prolonger  la  médication  un  long  temps  après  la  guérison 
apparente.  Steygerwald  (1857)  signale  des  résultats  analogues. 

Verzameling  van  Veeartsenijkunde  Bijdragen.  Leyde,  1853  et  1857. 

(3)  Neiman.  Au  sujet  du  traitement  de  la  morve.  Bulletin  de  la  Soc.  centr.  de  méd. 
vét.,  1890,  p.  423. 
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de  lésions  morveuses  ou  la  guérison  complète,  sous  l'influence 
d’inoculations  de  malléine  méthodiquement  répétées  (1). 

Il  est  certain,  d’autre  part,  que  nombre  d’animaux  guérissent 
« par  les  seules  forces  de  la  nature  »,  sous  l'influence  de  conditions 
hygiéniques  favorables.  L’entretien  des  animaux  à l’air  libre,  re- 
commandé par  les  anciens  praticiens,  a une  influence  particu- 
lièrement heureuse.  Il  est  des  cas  où,  comme  à Montoire,  presque 
tous  les  animaux  exposés  à la  contagion  contractent  des  lésions 
morveuses;  quelques-uns  succombent;  chez  d’autres,  des  lésions 
étendues  se  développent;  enfin  beaucoup  opposent  au  bacille  une 
résistance  considérable  et  souvent  victorieuse.  Toutes  les  causes 
capables  d’augmenter  la  résistance  de  l’organisme  possèdent  une 
influence  réelle  et  l'ancienne  étiologie  de  la  morve,  dont  la  réaction 
contagionniste  avait  fait  brutalement  table  rase,  reprend  l’impor- 
tance relative  qui  lui  revient  véritablement  (2). 


Prophylaxie. 

C’est  exclusivement  chez  les  solipèdes  que  la  morve  est  entre- 
tenue; c’est  chez  eux  que  la  maladie  doit  être  systématiquement 
combattue.  Les  connaissances  acquises  sur  les  modes  de  l’infection 
et  sur  le  diagnostic  des  diverses  formes  permettent  de  formuler  des 
règles  prophylactiques  d'une  efficacité  certaine. 

L'abatage  immédiat  des  animaux  affectés  constitue  la  base  indis- 
cutée de  l’intervention  sanitaire  ; toute  la  prophylaxie  consiste,  d’une 
part  à découvrir  tous  les  animaux  malades  ou  suspects,  de  l’autre 
à enrayer  la  diffusion  de  la  maladie  dans  les  milieux  infectés  ou  en 
dehors  de  ceux-ci. 

I.  La  découverte  des  morveux  est  facilitée  par  diverses  cir- 
constances; les  visites  opérées  pour  le  recensement  des  chevaux 
par  les  commissions  militaires  permettent  de  vérifier  l’état  de  nom- 
breux animaux;  le  contrôle  exercé  dans  les  abattoirs  hippopha- 
giques (3)  en  fait  découvrir  aussi  un  certain  nombre;  une  surveillance 


(1)  E.  Leclainche.  Notes  sur  la  malléine.  Revue  vét.,  1894,  p.  289  (Revue  avec  bibliogr.). 

(2)  Prieur.  De  la  morve  chez  l'homme  et  chez  le  cheval.  Thèse  de  Paris,  1898,  p.  9G. 

(3)  La  surveillance  des  abattoirs  donnera  des  résultats  complets  alors  seulement  que 
les  bouchers  seront  rigoureusement  astreints  à tenir  un  registre  exact  de  l'origine  des 
chevaux  achetés  ; à l’heure  actuelle,  ils  allèguent  presque  toujours  leur  ignorance  à cet 
égard  et  on  ne  découvre  qu’exceptionnellement  les  vendeurs.  Les  chiffres  suivants  in- 
diquent le  nombre  des  morveux  saisis  aux  abattoirs  de  Paris  : 


Années 


1890  1891 

95 


1892 


1893 


1894  1895 


1896 

74 


1897 


(au  31  oct.) 

35 


Morveux ....  40 


ICI 


94 


115 


145 
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effective  des  foires  et  marchés  et  des  clos  d’équarrissage  dénon- 
cerait nombre  de  foyers  ignorés.  La  constatation  d’un  cas  de 
morve  nécessite  une  enquête  complète,  permettant  d’établir  les 
origines  de  l’animal  et  de  retrouver  ses  traces  depuis  le  moment  du 
début  probable  delà  maladie. 

Une  surveillance  constante  doit  être  exercée  sur  certaines  caté- 
gories d’animaux.  Les  chevaux  des  loueurs,  des  voyageurs  de 
commerce,  des  marchands  ambulants,  des  forains,  des  bateliers,... 
plus  particulièrement  exposés,  devraient  être  astreints  à de  fré- 
quentes visites  sanitaires,  attestées  par  la  délivrance  d’un  certificat 
de  santé  valable  pour  un  délai  déterminé. 

La  suspicion  de  morve  est  légitimée  par  l’origine  des  animaux 
ou  par  la  présence  de  quelque  symptôme  douteux.  Doivent  être 
considérés  comme  suspects  : 1°  tout  animal  qui  a cohabité  avec 
un  morveux  ou  qui  a séjourné  dans  un  milieu  infecté  ; 2°  tout  animal 
qui  présente  quelque  lésion  persistante  pouvant  être  rapportée  à la 
morve. 

L’utilisation  de  la  malléine  permet  d’appliquer  aux  suspects 
un  régime  tel  qu’ils  cessent  de  constituer  un  danger.  Les  animaux 
qui  présentent,  avec  quelque  signe  clinique  de  morve,  une  réaction 
complète  sont  aussitôt  abattus;  ceux  qui  présentent  une  réaction 
incomplète  sont  maintenus  isolés  et  soumis  à une  nouvelle  épreuve 
après  un  mois  ; le  propriétaire  n’en  peut  disposer  que  si,  à deux 
épreuves  successives,  ils  ont  complètement  cessé  de  réagir;  enfin 
les  sujets  qui  ne  manifestent  aucune  réaction  sont  considérés  comme 
sains  et  laissés  à la  libre  disposition  de  leur  propriétaire.  L’abatage 
des  animaux  simplement  suspects,  admis  dans  presque  loutes  les 
législations  étrangères,  a pour  corollaire  inévitable  l'indemnisation, 
celle-ci  étant  égale  à la  valeur  de  l’animal  lorsque  le  diagnostic 
n’est  pas  confirmé  par  l’autopsie. 

IL  Dans  un  milieu  infecté,  tous  les  animaux  doivent  être  sou- 
mis à la  malléine;  ceux  qui  manifestent  la  réaction  complète 
sont  déclarés  suspects,  rigoureusement  séparés  des  animaux 
sains  et  soumis  à la  surveillance  sanitaire;  l’abatage  immédiat 
n’est  obligatoire  que  pour  ceux  qui,  en  outre  de  la  réaction, 
présentent  l’un  quelconque  des  signes  cliniques  de  la  morve 
(glande,  jetage,  engorgement  d’un  membre,  lymphangite  suppurée, 
sarcocèle,  etc...);  quant  aux  autres,  le  propriétaire  peut  les  conserver, 
même  les  utiliser,  tant  qu’ils  ne  présentent  aucun  symptôme  cli- 
nique : mais  ils  doivent  être  soumis  périodiquement,  tous  les  deux 
mois  par  exemple,  à l’épreuve  de  la  malléine;  ceux  qui,  à deux 
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épreuves  successives,  cessent  de  réagir,  sont  remis  dans  le  rang  et 
rendus  à la  libre  disposition  de  leur  propriétaire  (1). 

Cette  procédure,  actuellement  appliquée  en  France,  a 1 avantage 
de  limiter,  autant  qu’il  est  possible,  les  sacrifices  imposés  aux 
propriétaires  ; elle  permet  de  conserver  une  proportion  notable  des 
animaux  exposés  à la  contagion,  porteurs,  au  moment  de  la 
première  épreuve,  de  lésions  pulmonaires  discrètes.  L’expérience 
des  dernières  années  établit  que  la  plupart  d’entre  eux,  soustraits 
par  l’isolement  à toute  chance  de  contamination  nouvelle,  guérissent 
rapidement  et  qu’il  serait  excessif  d’en  imposer  l’abatage. 

En  quelques  circonstances,  il  est  de  l’intérêt  du  propriétaire  de 
livrer  à l’équarrisseur  tous  les  animaux  qui  réagissent  à la  première 
épreuve;  il  s’affranchit  ainsi  d’un  seul  coup  et  d’une  façon  défini- 
tive de  tout  danger  de  réinfection  des  animaux  reconnus  sains  et 
des  préoccupations  de  toutes  sortes  qu’entraîne  l’obligation  d’un 
isolement  rigoureux,  dans  des  écuries  distinctes  et  éloignées,  né- 
cessitant un  personnel  et  un  matériel  spécialement  affectés  à cha- 
cune d’elles. 

L’emploi  systématique  de  la  malléine  a donné  en  ces  dernières 
années  des  résultats  considérables.  Non  seulement  nombre  de  foyers 
ont  été  découverts  et  éteints,  mais  la  morve  a été  définitivement 
chassée  d'exploitations  importantes,  dans  lesquelles  elle  sévissait 
en  permanence,  en  dépit  de  tous  les  efforts  (2).  En  1892,  la  méthode 
est  utilisée  à Paris  sur  la  cavalerie  de  la  Compagnie  de  voilures 
« l’Urbaine  » ; sur  un  total  de  4348  chevaux  présentant  tous  les 
signes  de  la  santé,  502  sont  dénoncés  comme  morveux  et  trouvés 
infectés  à l’autopsie.  En  1895-96,  la  « Compagnie  générale  des 
voitures  de  Paris  » décide  de  se  libérer  de  la  morve  qui  décime 
ses  effectifs.  Sur  un  total  de  10231  chevaux  soumis  à l’épreuve, 
2037  (20  p.  100)  présentent  la  réaction  caractéristique;  de  juillet  1895 
à juin  1897,  687  deviennent  cliniquement  morveux  et  sont  abattus, 
tandis  que  338  cessent  de  réagir  à la  malléine  et  rentrent  dans  la 
catégorie  des  sains.  A Budapest,  plusieurs  cas  de  morve  sont  cons- 
tatés, pendant  l’hiver  de  1894-95,  dans  les  écuries  du  service  des 
postes;  sur  un  effectif  de  317  chevaux  soumis  à la  malléine,  230  réa- 

(1)  Le  régime  sanitaire  applicable  aux  suspects  et  l'utilisation  de  la  malléine  sont 
réglés,  en  France,  par  une  « Instruction  » en  date  du  14  septembre  1894  (V.  Législation). 

En  ce  qui  concerne  les  chevaux  de  l’armée,  les  mesures  à prendre  en  cas  de  morve 
sont  réglées  par  une  Instruction  du  20  septembre  1895  p Bulletin  officiel  du  ministère  de 
la  guerre , n°  40,  p.  107). 

(2)  Alexandre.  Rapport  sur  les  maladies  contagieuses  dans  le  département  de  la  Seine. 
Paris,  1893.  — Nocard.  Prophylaxie  de  la  morve.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1897,  p.  673. 
— Kurtz.  Épidémie  de  morve  à Budapest  (en  hongrois).  Veterinariu?,  1896. 
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gissent  qui  sont  trouves  morveux.  La  netteté  des  résultats  est  telle 
que  l’épreuve  est  ordonnée  pour  tous  les  chevaux  de  la  ville  ; du 
29  avril  au  4 juillet  1895,  19548  chevaux  sont  malléinés  ; 82  ani- 
maux, répartis  dans  40  écuries,  sont  dénoncés  et  abattus.  Ces 
exemples  pourraient  être  multipliés;  des  centaines  d’observations 
démontrent  à l’évidence  les  éminents  services  que  peut  rendre  la 
malléine  quant  h l’assainissement  des  milieux  infectés. 

III.  La  désinfection  des  locaux  contaminés  est  des  plus  impor- 
tantes ; elle  est  assurée  par  un  nettoyage  complet,  suivi  de  lavages 
à l’eau  bouillante  et  d’une  irrigation  avec  la  solution  acide  de  su- 
blimé à 1 p.  1000.  Il  est  bon  de  compléter  ces  opérations  par 
le  dégagement  d’acide  sulfureux  en  milieu  clos;  cette  mesure 
est  indiquée  surtout  quand  les  parois  des  habitations  se  prêtent 
mal  à l’action  des  désinfectants  liquides.  11  serait  à désirer  que  les 
écuries  d’auberges  fussent  soumises  aune  désinfection  périodique, 
notamment  au  lendemain  des  foires  et  marchés  tenus  dans  la 
localité. 

La  malléine  permet  enfin  d’éviter  sûrement  une  nouvelle  appa- 
rition de  la  morve  dans  une  exploitation.  L’épreuve  des  sujets  in- 
troduits est  indiquée  alors  que  la  maladie  règne  dans  une  région 
ou  que  les  animaux  ont  traversé  des  écuries  suspectes;  elle  cons- 
titue une  précaution  excellente  pour  tous  les  chevaux  introduits 
dans  des  effectifs  nombreux,  soumis  à des  renouvellements  fré- 
quents (1). 


Transmission  à l’homme. 

L’homme  est  infecté  presque  exclusivement  par  les  solipedes 
morveux,  et  l’imminence  du  danger  est  en  raison  directe  de  la 
fréquence  de  la  morve  équine.  A l’heure  actuelle,  la  morve  de 
l'homme  est  rarement  observée  en  France  et  dans  l'Europe  cen- 
trale ; par  contre,  elle  est  souvent  rencontrée  à Cuba  et  dans 
quelques  gouvernements  de  la  Russie. 

Les  individus  qui  ont  des  rapports  fréquents  et  directs  avec  les 
animaux  sont  les  plus  exposés.  Sur  un  total  de  106  observations 
recueillies  par  Bollinger,  46  sont  fournies  par  des  palefreniers,  25 
par  des  cultivateurs  ou  des  charretiers  et  10  par  des  vétérinaires. 

La  transmission  s’opère  par  la  souillure  de  surfaces  absor- 

(1)  La  Compagnie  générale  des  voitures  de  Paris  soumet  à la  malléine  tous  les  chevaux 
présentés  pour  l’achat.  En  1895,  la  malléine  dénonce  comme  morveux  237  chevaux  sur 
5027  présentés  (4,71  p.  100)  ; en  1896,  on  trouve  381  morveux  sur  5626  éprouvés 
(6,77,  p.  100). 
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bantes,  muqueuses  ou  plaies  cutanées.  Le  jetage  et  le  pus  des  ul- 
cères farcineux  sont  les  agents  habituels  de  la  contagion;  le  virus 
est  inoculé  directement,  lors  du  pansage  des  animaux,  au  niveau 
des  plaies  cutanées;  il  est  porté  sur  les  muqueuses  avec  les  mains 
souillées;  il  est  déposé  sur  des  brins  de  paille  ou  de  fourrage  qui 
déterminent  des  éraillures  cutanées.  La  morsure  de  chevaux  mor- 
veux est  capable  de  provoquer  l’inoculation. 

Il  est  remarquable  que  la  transmission,  toujours  possible,  ne 
s’opère  que  par  exception.  Des  individus  qui  soignent  et  utilisent 
des  animaux  morveux  pendant  des  mois  résistent  le  plus  souvent 
à l’infection,  encore  qu’ils  ne  prennent  aucune  précaution  spéciale 
et  malgré  l’absence  fréquente  des  soins  de  propreté  les  plus  élé- 
mentaires. 

Des  modes  de  transmission  indirecte  interviennent.  L’inocula- 
tion est  produite  pendant  le  nettoyage  des  auges  ou  des  abreuvoirs 
infectés  ; les  bourreliers  sont  exposés  à la  contamination  en  répa- 
rant des  harnais  souillés.  Gold  rapporte  une  curieuse  observation 
de  morve  inoculée  par  la  piqûre  d’une  épine  recouverte  de  jetage 
virulent. 

La  manipulation  de  cadavres  d’animaux  morveux  constitue  Tune 
des  causes  les  plus  efficientes  ; les  vétérinaires,  les  équarrisseurs, 
les  bouchers...  sont  inoculés,  pendant  l'ouverture  des  cadavres,  par 
des  plaies  récentes,  par  des  coupures  ou  des  piqûres  pendant 
l’opération.  La  viande  des  solipèdes  morveux  offre  elle-même  quel- 
ques dangers;  si  le  muscle  n’est  pas  virulent,  les  lymphatiques, 
les  ganglions,  la  moelle  osseuse  sont  chargés  du  contage  et  les  ma- 
nipulations sont  à redouter  pour  un  acheteur  ignorant  du  danger. 

Des  mesures  prophylactiques  efficaces  ne  sauraient  être  formu- 
lées; c'est  par  des  solipèdes  dont  la  maladie  est  méconnue  que 
l’homme  est  contaminé  le  plus  souvent.  Une  application  rigou- 
reuse des  mesures  de  police  sanitaire  préviendra  seule  l'infection. 

Législation.  — h rance.  — La  loi  de  1881  ordonne  l’abatage  des  animaux 
reconnus  atteints  de  morve.  Aucune  indemnité  n’est  accordée. 

« Les  animaux  qui  ont  été  exposés  à la  contagion  restent  placés  sous 
la  surveillance  du  vétérinaire  délégué  pendant  un  délai  de  deux  mois  » 
(Art.  44,  Règlement  de  1882).  « Ceux  des  animaux  visés  par  l’article  44 
qui  ont  présenté  des  symptômes  de  maladie  restent  placés  pendant  un  dé- 
lai d'un  an  sous  la  surveillance  du  vétérinaire  délégué...  » (Art.  4f>,  Id.) 

Ces  dispositions  sont  complétées  par  une  instruction  du  Comité  consul- 
tatif des  épizooties,  en  date  du  14  septembre  1894,  qui  règle  l’emploi  de 
la  malléine.  Les  principales  dispositions  sont  les  suivantes  : 
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« ....  L’injection  de  malléine,  en  désignant  ceux  des  animaux  contami- 
nés, qui  sont  actuellement  dangereux,  ou  qui  peuvent  le  devenir,  permet 
de  parer  à un  danger.  Il  y a donc  lieu  de  soumettre  à l’épreuve  delà  mal- 
léine tous  les  compagnons  d’écurie  du  cheval  reconnu  morveux  : 

« 1°  Ceux  qui  manifesteront  la  réaction  ordinaire  (hyperthermie,  œdème, 
prostration, etc..,)  seront  déclarés  suspects  ; ils  seront  rigoureusement  isolés 
des  autres,  marqués  et  soumis  à la  surveillance  du  service  sanitaire  pen- 
dant un  an,  au  même  titre  que  ceux  qui  ont  présenté  quelque  symptôme 
pouvant  se  rattacher  à la  morve  (article  46  du  règlement)  ; au  cours  de 
cette  surveillance,  l’injection  sera  répétée  tous  les  deux  mois:  ceux  qui, 
en  outre  de  la  réaction  à la  malléine,  viendraient  à présenter  l’un  quel- 
conque des  signes  cliniques  de  la  morve  (glande  indurée,  jetage,  lymphan- 
gite suppurée,  sarcocèle,  ulcération  nasale  ou  cutanée,  etc...),  seront 
considérés  comme  morveux  et  abattus;  au  contraire,  ceux  qui  auront 
subi  sans  réaction  deux  injections  successives  de  malléine  seront  déclarés 
sains  ; ils  pourront  être  remis  dans  le  rang  ; le  propriétaire  en  disposera 
librement. 

« En  tous  cas,  les  sujets  déclarés  suspects  à la  suite  de  l’injection  de  mal- 
léine resteront  en  surveillance  tant  qu’ils  n’auront  pas  subi,  sans  réagir, 
deux  injections  de  malléine  ; ils  pourront  être  utilisés  tant  qu’ils  ne  pré- 
senteront aucun  symptôme  clinique  pouvant  les  faire  considérer  comme 
dangereux  et  seulement  sous  la  condition  de  ne  jamais  boire  aux  abreu- 
voirs communs  et  de  ne  jamais  entrer  dans  une  écurie  autre  que  la  leur. 

« 2°  Quant  à ceux  des  animaux  contaminés  qui  n’auront  pas  réagi  à la 
malléine,  le  propriétaire  en  aura  le  libre  usage,  à la  condition  de  les  main- 
tenir isolés  rigoureusement  des  suspects  et  de  désinfecter,  à fond,  l’écurie 
et  tous  les  objets  à leur  usage;  toutefois,  ces  chevaux  ne  pourront  être 
vendus  pendant  les  deux  mois  qui  suivront  l’épreuve  de  la  malléine.  » (Art. 
44  du  Règlement.) 

Aux  frontières  de  terre  et  de  mer,  les  animaux  reconnus  malades  de  la 
morve  sont  abattus;  ceux  qui  ont  été  exposés  à la  contagion  peuvent  être 
admis  en  France  après  une  période  de  surveillance  de  deux  mois.  (Art. 
70,  Id.) 

Allemagne.  — Les  animaux  atteints  sont  abattus,  ainsi  que  ceux  qui  pré- 
sentent des  symptômes  suspects.  Il  est  accordé  une  indemnité  égale  aux 
trois  quarts  de  la  valeur.  (Loi  du  23  juin  1880.) 

En  Prusse,  un  Ordre  du  17  octobre  1896  prescrit  l’envoi  des  pièces  pro- 
venant des  animaux  abattus  aux  Écoles  de  Berlin  et  de  Hanovre,  où  le 
diagnostic  est  contrôlé. 

Autriche.  — Abatage  des  malades.  Les  suspects  sont  isolés  et  sur- 
veillés pendant  six  semaines  ; leur  abatage  peut  être  ordonné  si  la  surveil- 
lance est  jugée  insuffisante.  Les  animaux  exposés  à la  contagion  sont 
soumis  à une  surveillance  de  deux  mois  (Loi  du  29  février  1880).  Il  esl 
accordé  une  indemnité  dont  le  montant  ne  peut  dépasser  1000  francs.  (Loi 
du  11  avril  1891.) 
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Belgique.  — Les  animaux  atteints  sont  immédiatement  abattus.  Les 
suspects  sont  surveillés  pendant  soixante  jours;  le  ministre  peut  ordon- 
ner leur  abatage  si  cette  mesure  est  jugée  nécessaire.  (Loi  du  15  sep- 
tembre 1883  et  Règlement  du  '20  septembre  1883.) 

11  est  accordé  pour  les  animaux  reconnus  atteints  une  indemnité  égale 
au  tiers  de  la  valeur  pour  les  solipèdes  employés  exclusivement  à 1 agri- 
culture, au  cinquième  de  la  valeur  pour  les  solipèdes  employés  à tout 
autre  usage.  L'indemnité  ne  peut  dépasser,  dans  le  premier  cas,  150  francs 
pour  un  cheval,  50  francs  pour  un  âne;  dans  le  second,  100  francs  pour 
un  cheval,  50  francs  pour  un  âne.  (Arrêté  du  3 juin  1890.)  Si  les  solipèdes 
abattus  comme  atteints  sont  reconnus  indemnes  à l’autopsie,  l’indemnité 
est  fixée  à la  moitié  de  la  valeur,  avec  un  maximum  de  300  francs.  (Arrêté 
du  6 juillet  1887.) 

Danemark.  — Abatage  des  malades.  Indemnité  des  quatre  cinquièmes 
delà  valeur.  (Loi  du  14  avril  1893.) 

Grande-Bretagne . — Les  autorités  locales  doivent  ordonner  l’abatage 
des  solipèdes  reconnus  atteints  ou  suspects  de  morve  ou  de  farcin  et  de 
ceux  qui  ont  été  exposés  à la  contagion.  Il  est  alloué  une  indemnité 
égale  à la  moitié  de  la  valeur  pour  les  animaux  atteints  (avec  un  maxi- 
mum de  500  francs)  et  de  la  totalité  de  la  valeur  dans  tous  les  autres  cas. 
(Ordre  du  20  septembre  1892.) 

Hollande.  — Abatage  des  malades.  Surveillance  des  suspects  pen- 
dant trente  jours.  Indemnité  égale  à la  moitié  de  la  valeur.  (Loi  du 
20  mai  1890.) 

Roumanie.  — Abatage  des  malades  ; séquestration  ou  abatage  des 
suspects.  Les  contaminés  sont  surveillés  pendant  deux  mois.  Indemnité 
égale  à la  valeur  totale  pour  les  suspects  abattus  et  trouvés  sains  (maxi- 
mum 200  francs)  et  à la  moitié  de  la  valeur  pour  les  animaux  affectés. 
(Loi  du  27  mai  1882.) 

Suède.  — Abatage  des  malades.  Les  suspects  sont  séquestrés  pendant 
trois  mois  et  abattus  si  la  suspicion  persiste.  Indemnité  égale  à la  valeur 
totale  pour  les  abattus  reconnus  sains  et  de  la  moitié  de  la  valeur  pour 
les  malades.  (Loi  du  23  septembre  1887.) 

Suisse.  — Abatage  des  malades.  Les  suspects  sont  séquestrés  et  soumis 
à la  surveillance  d’un  vétérinaire.  « Celui-ci  emploiera  tous  les  moyens 
scientifiques  pour  arriver,  aussi  vite  que  possible,  à un  diagnostic  sûr.  » 
( Loi  de  1872  et  Règlement  de  188(3.) 


Nocard  et  Leclainche.  — 2°  édit. 
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CHAPITRE  XX 


LYMPHANGITE  ULCÉREUSE 


Celle  forme  de  lymphangite  est  caractérisée  par  la  présence  d'abcès  et 
de  plaies  ulcéreuses  siégeant  dans  la  peau  et  sur  le  trajet  des  lymphatiques 
superficiels  ; elle  est  duc  à la  présence  dans  les  tissus  d’un  bacille  spéci- 
fique isolé  par  Nocard. 

La  maladie  est  surtout  intéressante  en  ce  qu’elle  simule  la  morve  cuta- 
née par  ses  caractères  cliniques  et  par  les  effets  de  l’inoculation  du  virus 
à certains  réactifs. 

Historique.  — Dès  1892,  Nocard  (1)  constate  que  des  chevaux 
suspects  de  « farcin  » ne  réagissent  point  à la  malléine,  tandis  que  l'ino- 
culation du  pus,  dans  le  péritoine  du  cobaye,  donne  une  orchite  d'appa- 
rence morveuse  (réaction  de  Straus).  Sur  un  total  de  G7  chevaux  exami- 
nés de  1892  à 1896,  59  fournissent  un  pus  capable  de  provoquer  l'orchite, 
tandis  que  43  seulement  sont  déclarés  morveux  par  la  malléine.  L’étude 
bactériologique  des  lésions  montre  que  celles  des  16  animaux  qui 
n’ont  pas  réagi  ne  sont  pas  de  nature  morveuse;  la  suppuration  lympha- 
tique est  due  à un  bacille  spécial,  facile  à distinguer  du  bacille  morveux 
en  ce  qu’il  prend  très  bien  le  Gram  ; le  microbe  est  retrouvé  à l'état  de 
pureté  dans  les  exsudats  de  la  gaine  vaginale  des  cobayes  inoculés.  En 
1896,  Nocard  (2)  donne  une  étude  clinique  et  expérimentale  de  la  « lym- 
phangite ulcéreuse  » (3). 

Bactériologie.  — Dans  le  pus  recueilli  au  niveau  des  ulcères,  les 
microbes  se  montrent  libres  ou  inclus  dans  les  cellules;  la  plupart  sont 
nettement  bacillaires,  assez  épais,  courts,  à extrémités  arrondies;  ils  sont 
souvent  disposés  parallèlement,  en  forme  de  peigne  à dents  courtes  et 
serrées  ; parfois,  au  contraire,  ils  sont  en  séries  linéaires,  formées  d’articles 
très  courts,  dont  l’épaisseur  va  augmentant  jusqu  a l’article  terminal  qui 
se  renfle  en  forme  de  crosse.  Quelques  bacilles,  légèrement  effilés  aux 

(1)  Nocard.  Sur  la  valeur  diagnostique  de  la  malléine.  Bulletin  de  la  Société  ceutr.  de 
méd.  vét.,  1893,  p.  11(5.  — Sur  la  malléine.  Id.,  1894,  p.  92.  — Trois  cas  intéressants  de 
Lgmphangite  pseudo-farcineuse.  Id.,  1897,  p.  420. 

(2)  Nocard.  Sur  une  lymphangite  ulcéreuse  simulant  le  farcin  morveux  chez  le  cheval. 
Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  X,  1896,  p.  609,  et  Recueil  de  méd.  vétér.,  1897,  p.  1 
et  99. 

(3)  Moore  observe,  dans  l’Inde  anglaise,  une  lymphangite  non  morveuse  qui  présente 
avec  cette  maladie  certaines  analogies.  Les  renseignements  fournis  sont  insuffisants 
pour  permettre  l’assimilation  et  l’auteur  tend  à identifier  l’affection  avec  le  « bursattee  ». 

Moore.  Suppurative  lymphangitis.  The  Veterinarian.  Report  of  Societieg,  1897,  p.  162. 
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extrémités,  ont  leur  partie  centrale  renflée;  d’autres  sont  arrondis  ou 
légèrement  ovoïdes. 

Le  microbe  est  aérobie;  il  se  colore  très  bien  par  le  procédé  de 
Gram. 

La  culture  est  obtenue  sur  tous  les  milieux.  Dans  le  bouillon  de  viande 
peptonisé  et  dans  la  solution  de  peptone  à 2 p.  100,  le  liquide  reste  clair 
et  l’on  trouve,  dès  le  troisième  jour,  un  dépôt  de  grains  blanchâtres,  formés 
par  des  amas  de  bacilles,  de  formes  variables  suivant  l'âge  de  la  culture. 
Dans  le  bouillon  glycérine , le  dépôt  qui  s'opère  est  amorphe  et  se  dissout 
par  la  moindre  agitation  ; on  n’y  trouve  pas  les  formes  bacillaires,  qui  sont 
la  règle  dans  le  bouillon  non  glycériné,  mais  des  cocco-bactéries.  Cette 
influence  de  la  glycérine  sur  la  morphologie  du  bacille  se  retrouve  pour 
les  autres  milieux.  Sur  gélatine-peptone,  la  culture  n’est  pas  obtenue  à la 
température  de  la  chambre;  mis  à l’étuve,  à 37°,  les  tubes  montrent  de 
petits  grains  blanchâtres.  Sur  gélose,  les  colonies,  d’abord  blanches, 
opaques,  arrondies  ou  crénelées  sur  les  bords,  saillantes  dans  la  partie 
centrale,  s’étalent  ensuite  sous  forme  d’une  membrane  mince,  humide, 
opaque,  finement  plissée,  non  adhérente  au  milieu.  Sur  sérum  gélah- 
nisé,  ensemencé  avec  une  trace  de  matière  virulente,  on  obtient,  après 
36-48  heures,  des  colonies  isolées  dont  l’aspect  est  caractéristique  ; elles 
débutent  sous  la  forme  d’une  petite  tache  arrondie,  luisante,  à bords 
nettement  délimités  ; peu  à peu,  la  colonie  envoie  dans  la  profondeur  du 
milieu  des  racines  innombrables,  dont  l’ensemble  forme  une  houppe 
villeuse,  hémisphérique;  les  cultures  ont  une  coloration  blanche  sur  le 
sérum  de  cheval  ; elles  sont  d’un  jaune  plus  ou  moins  foncé  sur  le  sérum 
de  bœuf.  Le  lait  est  un  milieu  peu  favorable;  il  n’y  a pas  de  coagula- 
tion. Sur  pomme  de  terre , le  développement  donne  une  couche  sèche, 
pulvérulente,  d’un  blanc  sale,  festonnée  sur  les  bords;  l’addition  de 
glycérine  favorise  la  culture  qui  forme  un  enduit  humide  et  incolore. 

Le  bacille  est  pathogène  pour  le  cheval,  le  cobaye,  le  lapin,  la  souris, 
le  pigeon... 

Épidémiologie.  — La  maladie  est  relativement  fréquente  en  certaines 
régions;  Nocard  observe  26  cas  du  1er  octobre  1892  au  8 juillet  1897.  Sur 
67  chevaux  entrés  au  lazaret  d’Alfort  comme  cliniquement  suspects  de 
larcin  morveux,  16  — près  du  quart  des  suspects  — étaient  atteints  de 
lymphangite  ulcéreuse;  43  seulement  étaient  réellement  farcineux. 

Étude  clinique. 

Symptômes.  — La  lymphangite  ulcéreuse  est  exprimée,  comme  le 
larcin  morveux,  par  des  engorgements,  des  ulcères  cutanés  et  des  cordes 
lymphatiques. 

Les  accidents  débutent  généralement  vers  les  parties  inférieures  des 
membres  postérieurs;  la  région  est  engorgée;  de  petits  boutons  se  dé- 
veloppent dans  le  derme  cutané;  ils  grossissent  et  s’abcèdent,  donnant  un 
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pus  d’abord  épais,  blanc,  grumeleux,  puis  liquide,  huileux,  jaunâtre  ou 
sanguinolent.  Les  plaies  résultant  de  l’ouverture  des  boutons  sont  arron- 
dies, profondes,  anfractueuses  ; les  bords  sont  bourgeonncux,  saillants,, 
friables;  l’aspect  est  identique  à celui  du  chancre  farcineux.  Toutefois,  la 
cicatrisation  des  plaies  s’opère  facilement  ; elle  est  complète  après  quel- 
ques jours,  sous  l’influence  de  simples  lavages  antiseptiques.  Tandis  que 
les  boutons  primitivement  ouverts  se  cicatrisent,  d’autres  apparaissent 
dans  le  voisinage  et  ces  éruptions  successives  se  continuent  indéfiniment. 

Les  lésions  restent  rarement  localisées  à la  peau;  presque  toujours,  les 
lymphatiques  de  la  région  sont  envahis;  une  traînée  sinueuse,  chaude, 
un  peu  tendue,  part  de  l’engorgement  et  s'élève,  à la  face  interne  de  la 
jambe,  vers  la  région  inguinale.  Après  un  temps  variable,  la  corde  devient 
noueuse  ; des  foyers  purulents  s’ouvrent  à leur  tour  et  évoluent  comme 
les  boutons  primitifs.  Les  ganglions  lymphatiques  sont  engorgés  et  infil- 
trés; ils  ne  présentent  ni  foyers  purulents,  ni  induration. 

Les  modes  de  l’évolution  sont  variables;  parfois,  les  accidents  restent 
localisés  à une  région  peu  étendue  ; des  abcès  évoluent  pendant  l’hiver 
seulement  et  l’utilisation  du  malade  reste  possible;  en  quelques  cas,  au 
contrairê,  l’éruption  gagne  en  quelques  semaines  toute  la  hauteur  d’un 
membre  ; elle  envahit  les  membres  antérieurs,  le  tronc,  l’encolure,  la 
face,  et  l’animal  succombe  après  quelques  mois.  Entre  ces  types  extrêmes, 
tous  les  degrés  intermédiaires  sont  rencontrés  quant  à la  gravité  et  à la 
rapidité  de  l’infection. 

Lésions.  — Lors  de  généralisation  des  lésions,  la  suppuration  s’étend 
aux  troncs  lymphatiques  prépelviens  et  aux  reins.  La  couche  corticale 
du  rein  est  farcie  d’abcès,  du  volume  d’un  pois  à celui  d’un  œuf  de  poule; 
leur  paroi  est  constituée  par  une  couche  mince  de  tissu  fibreux  ; le  paren- 
chyme voisin  n’est  pas  altéré.  Le  pus  renferme  les  bacilles  en  abondance. 
Les  poumons  présentent  parfois  des  foyers  de  broncho-pneumonie 
hémorragique,  consécutifs  à une  embolie  artérielle  provoquée  par  les 
microbes. 

Diagnostic.  — Les  plaies  cutanées  et  les  cordes  lymphatiques  si- 
mulent l’ulcère  et  la  corde  de  la  morve  cutanée  ; toutefois  l’absence 
d’induration  des  ganglions  de  la  région  envahie  fournit  un  premier 
élément  de  différenciation  clinique;  d’autre  part,  les  plaies  de  la  lym- 
phangite se  cicatrisent  rapidement  sous  l'influence  de  simples  lavages. 
Une  erreur  serait  surtout  à craindre  si  l’on  demandait  une  indication 
diagnostique  à l'inoculation  intra-péritonéale  du  pus  au  cobaye;  dans  ce 
cas,  l'orchite  symptomatique  est  constatée  (Y . Morve;  Diagnostic ) et  un 
diagnostic  erroné  pourrait  être  affirmé  si  l'on  n’était  prévenu  de  la  signi- 
fication équivoque  de  la  réaction.  L’examen  bactériologique  permet 
de  contrôler  les  indications  fournies  et  de  déceler,  par  la  coloration  de 
Gram,  le  bacille  de  la  lymphangite.  La  substitution  courante  de  l’épreuve 
par  la  malléine  aux  autres  modes  du  diagnostic  expérimental  rend  ces 
confusions  peu  à craindre  aujourd’hui;  la  malléine  ne  provoque  pas  trace 
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de  réaction  dans  la  lymphangite  et  la  supériorité  de  la  méthode  apparaît 
une  fois  de  plus  ici. 

La  lymphangite  épizootique  sera  facilement  distinguée  d après  les  ca- 
ractères des  ulcères  ; l’examen  bactériologique  du  pus  constitue  aussi  un 
moyen  pratique  d’assurer  le  diagnostic.  (Y.  Lymphangite  épizootique; 
Diagnostic). 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  contagion  ne  joue  qu’un  rôle  insignifiant  ou  nul  dans  la  genèse  de 
l’affection  ; dans  la  plupart  des  observations  relevées,  un  seul  animal  est 
atteint  au  milieu  d’un  effectif  assez  nombreux,  en  l'absence  de  toute  pré- 
caution sanitaire.  Le  microbe  est  sans  doute  un  saprophyte  vulgaire, 
répandu  dans  les  milieux  extérieurs;  il  est  apporté  sur  le  tégument  avec 
les  boues  ou  les  fumiers. 

Les  plaies  ou  les  érosions  cutanées  facilitent  la  pénétration  ; on  s'ex- 
plique que  la  maladie  apparaisse  de  préférence  pendant  l’hiver,  alors 
que  la  peau  souillée  de  l’extrémité  des  membres  est  altérée  et  fendillée; 
les  crevasses  du  paturon  sont  le  point  de  départ  possible  des  lésions. 

L’inoculation  sous-cutanée  du  pus  ou  de  la  culture  du  microbe,  au 
cheval , à Y âne  et  au  mulet , provoque  le  développement  d’un  abcès  chaud 
qui  s’ouvre  en  6-10  jours,  en  donnant  un  pus  épais  et  grumeleux  ; la  poche 
s’oblitère  lentement  et  une  cicatrice  persiste.  Dans  une  expérience,  Nocard 
obtient  une  lymphangite  ulcéreuse  progressive,  analogue  à la  maladie 
naturelle,  par  l’inoculation  sous-cutanée  au  cheval  de  deux  gouttes  d’une 
culture  récente. 

C.hez  le  cobaye , l’inoculation  sous-cutanée  aboutit,  en  4-5  jours,  à la 
formation  d’un  abcès  volumineux  ; la  plaie  résultant  de  l’ouverture  du 
foyer  se  cicatrise  lentement,  tandis  que  d'autres  abcès  évoluent  dans  le 
voisinage;  les  ganglions  échappent  à l’envahissement  ; les  animaux  suc- 
combent rarement.  L'injection,  dans  le  péritoine  du  cobaye  mâle,  d’une 
trace  de  pus  dilué  provoque  une  orchite  intense,  qui  simule  de  très  près 
l’orchite  morveuse.  Du  troisième  au  cinquième  jour,  la  région  des  bourses 
est  le  siège  d'une  tumeur  inflammatoire,  chaude,  tendue,  douloureuse 
à l’exploration;  le  scrotum  a une  teinte  rouge  violacé;  il  est  luisant,  adhé- 
rent aux  testicules  sortis  de  l’abdomen.  La  mort  arrive  en  6-8  jours, 
si  l'orchite  est  apparue  de  bonne  heure;  dans  le  cas  contraire,  l’évolution 
est  lente  et  la  survie  est  possible.  Les  lésions  portent  sur  la  gaine  vagi- 
nale ; les  feuillets  de  la  séreuse,  accolés  au  début  par  un  exsudât  fibrineux, 
sont  envahis  ensuite  par  une  suppuration  abondante  et  le  testicule  atro- 
phié baigne  dans  une  nappe  de  pus  épais  et  grumeleux.  11  n’est  pas  rare 
de  voir  le  testicule  presque  entièrement  détruit  par  le  pus.  La  vaginalite 
est  plus  vite  purulente  que  celle  de  la  morve;  l’exsudât  fibrineux  el  le  pus 
sont  riches  en  amas  bacillaires.  Le  péritoine  renferme  un  peu  de  liquide 
louche,  gluant;  le  mésentère  est  couvert  de  petites  masses  purulentes; 
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l’épiploon  renferme  des  foyers  caséeux.  Il  n’existe  pas  de  lésions  viscé- 
rales. L'inoculation  dans  le  péritoine  d’une  culture  récente  provoque  une 
évolution  suraiguë  ; le  cobaye  succombe  en  24-48  heures,  après  une  chute 
de  la  température  vers  30°  et  au-dessous,  avant  que  les  altérations  testicu- 
laires aient  eu  le  temps  d’évoluer. 

Le  lapin  résiste  à l’injection  intra-péritonéale  de  la  culture  ou  du  pus  ; 
l’inoculation  sous  la  peau  de  l’oreille  provoque  un  érysipèle  intense  qui 
disparaît  après  quelques  jours  ; la  pénétration  dans  les  veines  n’est 
suivie  d’aucun  trouble  apparent;  cependant  l’animal  meurt  cachectique 
en  15-30  jours,  sans  que  les  bacilles  soient  retrouvés  dans  l’organisme. 

La  souris  blanche  est  tuée  en  24-48  heures  par  l’insertion  du  virus  sous 
la  peau  ; le  sang  du  cœur  donne  ordinairement  des  cultures  du  bacille.  Le 
pigeon  succombe  parfois  en  4-6  jours  à l’inoculation  intra-veineuse;  la 
poule  est  tout  à fait  réfractaire. 

Le  microbe  est  peu  résistant  ; il  est  tué  à 58°  après  une  heure  et  à 65 
en  moins  d’un  quart  d’heure. 


Traitement. 

Le  traitement  est  très  simple.  Les  lavages  antiseptiques  de  la  région 
assurent  la  cicatrisation  des  plaies  ; lors  d’éruptions  successives  ou 
confluentes,  il  est  indiqué  d’appliquer  des  pansements  antiseptiques  sur 
la  région  préalablement  rasée.  Le  sublimé,  le  lysol,  le  formol...  peuvent 
être  employés  dans  ce  but.  Lors  d’envahissement  des  lymphatiques,  on 
a recours  à l’ouverture  prématurée  et  au  grattage  des  foyers  purulents; 
les  plaies  sont  recouvertes,  suivant  les  régions,  de  poudres  antiseptiques 
(salol,  iodoforme...)  ou  de  pansements  humides. 


CHAPITRE  XXI 


BACILLE  DE  LA  NÉCROSE 

Considérations  générales.  — En  1884,  Loffler  rencontre,  an 
niveau  des  lésions  de  la  diphtérie  des  veaux,  de  longues  baguettes 
mycéliennes  qu’il  considère  comme  les  agents  de  l’infection. 
Schmorl  (1891)  retrouve  les  mêmes  formes  dans  des  lésions  ulcé- 
reuses de  la  face  chez  des  lapins  ; il  désigne  le  microbe  isolé  sous 
le  nom  de  Streptothrix  cuniculi. 

Bang  (1)  montre  que  les  bacilles  isolés  par  Loffler  et  par 
Schmorl  sont  identiques  et  qu’ils  constituent  une  espèce  micro- 
bienne très  répandue,  qu’il  dénomme  « bacille  de  la  nécrose  » en 
raison  du  type  habituel  des  lésions  provoquées.  Le  bacille  est 
observé  par  Jensen  chez  diverses  espèces;  il  est  rencontré  chez  les 
bovidés  dans  la  nécrose  des  onglons  (piétin  du  bœuf,  panaris...), 
dans  la  gangrène  sèche  des  trayons  (brandigen  Pocken),  dans 
X entérite  diphtèritique  des  veaux,  dans  la  diphtérie  de  l'utérus  et 
du  vagin,  dans  des  foyers  de  nécrose  du  poumon,  du  foie  (2)  et  du 
cœur...-,  chez  le  cheval,  le  microbe  est  présent  dans  la  gangrène 
de  i extrémité  des  membres  (Brandmauke),  dans  le  javart,  dans  les 
exsudais  diphlèriliques  du  cæcum-,  il  existe  chez  le  porc  au  sein 
de  certaines  localisations  delà  pneumo- entérite  et  dans  des  nécroses 
de  la  muqueuse  buccale  et  de  la  pituitaire.  On  le  découvre  une  fois 
chez  le  kangourou,  au  niveau  de  lésions  semblables  à celles  de  la 
diphtérie  des  veaux. 

La  preuve  n’est  point  donnée  du  rôle  pathogène  du  bacille  dans 
la  plupart  de  ces  infections,  mais  les  modes  connus  de  son  action 
permettent  de  soupçonner  légitimement  son  intervention. 

Le  microbe  est  essentiellement  polymorphe.  En  certains  cas,  il 
forme  au  sein  des  tissus  un  feutrage  composé  de  très  longs  filaments 
(80-100  p.),  présentant  souvent  une  extrémité  épaissie  et  une  termi- 

(1)  Bang.  Ota  Aarsugen  til  local  Nécrosé.  Maanedskrift  for  Dyrlaeger,  t.  II,  1891. 
p.  235. 

(2)  Le  bacille  de  la  nécrose  est  retrouvé  dans  des  abcès  du  foie  par  Mac  Fadyean  et 
par  Ostertag  (1893). 
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naison  effilée  (1).  En  d’autres,  la  forme  est  nettement  bacillaire; 
mais  la  longueur  des  bâtonnets  est  très  variable  et  des  formes 
courtes  sont  rencontrées  qui  prennent  l’aspect  des  cocci.  L’épais- 
seur des  bacilles  varie  entre  0,75  et  1 ;x. 

La  coloration  est  obtenue  par  le  bleu  de  Lofller  et  par  la 
fuchsine  phéniquée,  mais  non  par  la  méthode  de  Gram.  Le  microbe 
est  un  anaérobie  de  nécessité. 

Le  développement  s’opère  sur  sérum  ou  sur  gélose-sérum,  et, 
avec  difficulté.,  sur  gélose-gélatine;  il  est  possible  entre 30-40°,  de 
préférence  à 37°.  Les  cultures  en  sérum,  par  piqûre,  ont  un  aspect 
caractéristique;  après  6-8  jours,  on  voit,  sur  le  trajet  de  l’aiguille, 
de  petites  colonies  gris  blanc  d’où  partent  une  infinité  de  fins 
rayons  divergents  ; l’aspect  rappelle  celui  des  cultures  du  bacille 
du  rouget  dans  la  gélatine  (Schmorl). 

Le  microbe  est  pathogène  pour  le  lapin  et  pour  la  souris  ; le  cobaye, 
le  chien,  le  chat,  le  pigeon  et  la  poule  sont  réfractaires  à l’infection 
expérimentale. 

Le  « bacille  de  la  nécrose  » représente  à coup  sûr  une  forme 
abondamment  répandue,  capable  d’une  vie  saprophytique  dans 
les  milieux  extérieurs.  Des  observations  de  Bang  montrent  que  le 
microbe  est  présent  dans  le  cæcum  du  porc  à l’état  de  santé;  il  est 
probable  qu’il  constitue  un  hôte  habituel  ou  occasionnel  du  tube 
digestif  chez  les  diverses  espèces. 

En  nombre  de  circonstances,  le  bacille  ne  devient  pathogène  que 
grâce  à des  altérations  préexistantes  des  tissus.  Dans  la  pneumo- 
entérite  du  porc,  il  cultive  dans  les  milieux  déjà  envahis  par  les 
bactéries  spécifiques  et  il  modifie  l’aspect  des  lésions  par  l'action 
nécrosante  qu’il  exerce.  On  peut  prévoir  qu’en  la  plupart  des 
cas  il  n’intervient  que  secondairement,  imprimant  des  caractères 
communs  à des  troubles  différents  quant  à leur  nature  et  à leur 
pathogénie.  Il  est  permis  de  penser  que  les  « inflammations 
diphtéritiques  » des  animaux  adultes,  signalées  maintes  fois  chez 
toutes  les  espèces,  relèvent  d’une  infection,  primitive  ou  secondaire, 
par  le  « bacille  de  la  nécrose  ». 

En  quelques  cas  aussi,  grâce  à son  adaptation  plus  parfaite  à la 
vie  parasitaire  ou  à une  moindre  résistance  du  milieu  organique, 
le  « parasite  occasionnel  » devient  un  « parasite  vrai  » ; il  passe  d’un 
animal  à un  autre,  provoquant  chez  tous  une  infection  de  même 
forme  : une  « maladie  » est  constituée.  La  « diphtérie  des  veaux  » 

(1)  Schmorl  décrit  le  parasite  comme  un  streptothrix  et  il  lui  donne  le  nom  de 
Slrcpiotlirix  cuniculi. 
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et  la  « maladie  de  Schmorl  » constituent  des  exemples  de  cette 
différenciation  des  types. 

L’action  exercée  sur  les  tissus  paraît  être  identique  chez  toutes 
les  espèces  et  elle  justifie  la  dénomination  proposée  par  Bang;  le 
bacille  provoque  la  nécrose  des  éléments,  sans  doute  par  1 inter- 
médiaire de  toxines  douées  de  propriétés  spéciales.  La  pathogénie 
des  lésions  peut  être  prévue,  d’après  ce  que  l’on  sait  du  rôle  du 
bacille  dans  la  pneumo-entérile  du  porc  (V.  Pneumo-entérite  du 
porc  ; Paihogènie). 

La  liste  est  longue  sans  doute  des  affections  qui  relèvent  du 
« bacille  de  la  nécrose  ».  Non  plus  que  pour  les  « septicémies 
hémorragiques  »,  les  limites  de  ce  chapitre  ne  sauraient  être  prévues 
et  la  participation  habituelle  du  microbe  à de  nombreuses  sym- 
bioses pathogènes  complique  d’ailleurs  le  classement  des  types. 
Nous  ne  retenons  ici  que  deux  formes  suffisamment  différenciées  : 
la  diphtérie  des  veaux  et  la  maladie  des  lapins  de  Schmorl. 


§ 1.  — DIPHTÉRIE  DES  VEAUX. 

La  « diphtérie  des  veaux  » est  une  maladie  contagieuse,  spéciale  aux 
bovidés  jeunes,  caractérisée  par  la  présence  d’exsudats  pseudo-membra- 
neux sur  la  muqueuse  des  premières  voies  respiratoires  et  digestives. 

L’affection  est  toute  différente  à la  fois  de  la  diphtérie  de  l'homme  et 
de  la  diphtérie  des  oiseaux  (V.  Diphtérie  aviaire). 

Historique.  — La  maladie  est  différenciée  en  1877;  Damman  T , 
qui  l’observe  sur  le  littoral  de  la  Baltique,  en  donne  une  monographie 
assez*  complète;  il  obtient  la  transmission  expérimentale,  du  veau  à 
l’agneau,  par  l’inoculation  des  fausses  membranes.  La  diphtérie  est  re- 
trouvée dans  la  Slavonie  par  Blazekowic  (1878),  dans  le  Iiolslein  par 
Vollers  (1879). 

Lôffler  (2)  étudie  l’affection  en  1884,  en  même  temps  que  les  diphtéries  de 
l'homme  et  du  pigeon  ; dans  sept  cas,  il  trouve,  au  sein  des  tissus  nécrosés, 
de  longs  bacilles  qu’il  considère  comme  la  cause  probable  de  la  maladie  ; 
toutefois,  dit-il,  une  certitude  ne  pourra  être  acquise  qu’après  la  repro- 
duction expérimentale  des  accidents  par  l'inoculation  des  cultures.  Kitt  (3) 
retrouve  le  bacille  de  Lôffler,  chez  le  veau  et  chez  le  porc,  dans  des 
lésions  d i p h té i i tiques  du  pharynx  et  du  larynx. 

(1)  Damman.  Die  Diphtérie  der  Kiilber,  eine  neue , auf  dm  Mcnschen  übertragbare  Zoo- 
nose.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiernied.,  t.  111,  1877,  p.  1. 

(2)  Lôffler.  Die  Diphtérie  beim  Kalbe.  Mittheil.  aus  dem  Kaiserl.  Gesundheitsanite, 
t.  II,  1884,  p.  401. 

(3)  Kitt.  Diphtherische  Erkrankungen  bei  Schweinen  und  Külbern.  Jahresbericht  der 
thierârztl.  Ilochschule  in  München  pro  1893-94,  p.  81. 
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Étude  clinique. 

Symptômes  (1).  — La  maladie  allecte  à peu  près  exclusivement  les 
veaux  âgés  de  une  à quatre  semaines.  Le  veau  perd  sa  vivacité  ; il  cesse 
de  teter;  la  température  s’élève  vers  40°-41°,5.  On  constate  bientôt  une 
salivation  abondante  et  une  difficulté  croissante  de  la  déglutition;  l’ouver- 
ture de  la  bouche  provoque  de  la  douleur  ; la  langue  est  tuméfiée  et  peu 
mobile.  Il  se  produit,  chez  quelques  animaux,  de  la  toux  et  un  jetage 
muco-purulent  jaunâtre;  la  respiration  est  accompagnée  d’un  bruit  de 
sifflement  ou  de  cornage. 

Des  signes  locaux  apparaissent  dans  la  cavité  buccale.  Des  taches 
grises,  de  dimensions  variables,  isolées  ou  confluentes,  recouvrent  la 
muqueuse  des  joues,  de  la  langue,  du  palais  et  de  l’arrière-bouche  ; elles 
sont  constituées  par  un  exsudât  fibrineux,  facile  à détacher,  tapissant  la 
muqueuse  enflammée.  Les  fausses  membranes  augmentent  rapidement 
d épaisseur;  elles  forment,  après  2-3  jours,  une  cuirasse  épaisse,  lichénoïde, 
de  teinte  jaunâtre,  fortement  adhérente  aux  tissus  sous-jacenls  infiltrés 
et  tuméfiés.  Les  régions  des  joues,  de  l’auge  et  de  la  gorge  sont  le  siège 
d une  tuméfaction  inflammatoire  diffuse.  Les  mouvements  des  mâchoires 
et  de  la  langue  sont  peu  étendus  ; la  déglutition  est  pénible  ou  impossible; 
la  salive,  rejetée  en  abondance,  est  mélangée  de  débris  membraneux. 

Les  cavités  nasales  sont  envahies  en  certains  cas;  les  plaques  diphtéri- 
tiques  sont  reconnues  à l’entrée  des  cavités  ; il  existe  un  jetage  jaune  ou 
jaune  verdâtre.  L’extension  des  lésions  au  larynx  et  à la  trachée  est  indi- 
quée par  la  toux,  par  du  cornage  et  de  la  dyspnée.  En  quelques  cas,  on 
constate  des  lésions  digitées  ; l’ongle  est  décollé;  le  bourrelet  montre  un 
exsudât  analogue  à celui  des  muqueuses  ; la  suppuration  s’établit  et  des 
complications  de  nécrose  profonde  sont  à redouter. 

Les  malades  succombent  quelquefois  après  4-5  jours,  alors  que  les 
accidents  locaux  sont  peu  accusés;  la  mort  paraît  due  à une  intoxication 
aiguë.  En  la  plupart  des  cas,  la  survie  est  de  2-3  semaines  ; on  observe 
à ce  moment  des  signes  de  pneumonie  ou  d’entérite  et  les  animaux  épuisés 
succombent  en  quelques  jours.  La  mort  est  la  terminaison  à peu  près 
constante  si  l’on  n’intervient  pas  en  temps  utile;  un  traitement  convenable 
permet  d’obtenir  la  guérison  en  quatre  ou  cinq  semaines. 

Lésions.  — La  muqueuse  buccale  est  toujours  envahie  ; les  altérations 
peuvent  être  étendues  aux  cavités  nasales,  au  larynx,  à la  trachée,  au 
poumon,  à l’intestin  et  aux  onglons. 

Les  muqueuses  atteintes  sont  infiltrées;  l’exsudât  produit  détache 
l’épithélium  ; il  se  concrète  en  une  masse  fibrineuse  qui  s’épaissit  par 
la  persistance  de  la  sécrétion;  peu  altérée  au  début,  la  muqueuse  subit 
ensuite  une  nécrose  progressive  qui  s’étend  au  tissu  conjonctif  sous- 

(I)  Damman.  Loc.  cil.  — Laisser.  Kaloedifleritis.  Maanedskrift  for  Dvrlaeger,  t.  VI, 
1894,  p.  50. 
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jacent,  pour  atteindre  parfois  les  muscles,  les  cartilages  et  les  os. 
L’exsudât  acquiert  une  épaisseur  de  2 ou  3 centimètres;  il  est  constitua 
par  de  la  fibrine  feutrée,  renfermant  quelques  éléments  cellulaires,  on 
trouve  des  amas  de  microcoques  dans  les  couches  superficielles,  tandis 
que  les  couches  profondes  de  la  muqueuse  renferment  exclusivement 
les  bacilles  de  Lofflcr. 

La  muqueuse  de  l'intestin  est  infiltrée  et  fortement  vascularisée  en 
tous  les  points;  on  voit,  en  certaines  parties,  des  taches  jaunâtres,  de 
la  grosseur  d’un  pois,  constituées  par  de  petites  masses  fibrineuses,  en 
saillie  sur  les  parties  voisines  et  entourées  par  une  zone  congestionnée; 
les  accidents  siègent  de  préférence  sur  le  cæcum,  sur  le  côlon  tloltant  et 
sur  la  portion  terminale  du  rectum.  Les  ganglions  lymphatiques  voisins 
sont  tuméfiés,  succulents,  de  couleur  gris  jaune  sur  la  coupe. 

Le  poumon  présente  des  lésions  de  pneumonie  lobulaire  purulente  ou 
de  pleuro-pneumonie,  souvent  compliquées  de  gangrène.  Les  accidents 
sont  provoqués  par  la  chute  de  parcelles  membraneuses  dans  la  trachée; 
ils  sont  déterminés  par  les  microbes  divers  qui  cultivent  au  niveau  des 
muqueuses  altérées  et  les  complications  sont  indépendantes  de  1 infection 
primitive. 

Dans  les  formes  à évolution  rapide,  on  trouve  sur  les  muqueuses  une 
mince  couche  grisâtre  et  friable,  ou  simplement  des  zones  de  congestion 
intense.  Les  séreuses  sont  couvertes  d'ecchymoses.  Le  myocarde  est 
parsemé  de  foyers  hémorragiques. 

Diagnostic.  — La  diphtérie  est  reconnue  sans  difficulté.  La  présence 
des  exsudais  de  la  muqueuse  buccale  a une  signification  univoque.  De 
plus,  la  maladie  sévit  toujours  sous  une  forme  enzoolique. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  virulence  est  localisée  au  niveau  des  lésions  spécifiques;  la  bave  et 
le  jetage,  souillés  à leur  niveau,  renferment  aussi  les  bacilles  ; on  peut 
prévoir  que  le  contenu  intestinal  et  les  déjections  sont  virulents  en 
nombre  de  cas,  en  raison  à la  fois  de  la  déglutition  des  fausses  membranes 
et  de  l’évolution  des  lésions  sur  l’intestin. 

La  réceptivité  paraît  limitée  aux  jeunes  sujets;  il  est  exceptionnel  que 
les  veaux  soient  atteints  au  delà  de  l’âge  de  cinq  ou  six  semaines.  Les 
adultes  sont  réfractaires.  La  transmission  expérimentale  est  réalisée  du 
veau  à l’agneau. 

La  contagion  du  veau  au  veau  est  inévitable  lors  de  cohabitation  ; dans 
une  expérience  de  Damman,  un  veau  sain  placé  dans  un  local  renfermant 
deux  malades  présente  les  premiers  signes  de  l’infection  après  cinq  jours 
de  contact.  La  transmission  s’opère  par  l’intermédiaire  de  la  bave,  du 
jetage  et  des  déjections  virulentes.  Le  transport  d’une  étable  à une  autre 
est  assuré  par  les  véhicules  habituels. 

Le  dépôt  des  fausses  membranes  sur  la  muqueuse  buccale  et  nasale 


796 


BACILLE  DE  LA  NECROSE. 


d un  agneau , Agé  de  quatre  jours,  détermine  une  évolution  locale  et  la 
mort  en  cinq  jours  (1).  L’inoculation  des  antenais  provoque  des  accidents 
qui  restent  localisés  au  point  de  pénétration  (Damman).  L’inoculation  à la 
souris  tue  les  animaux  cl  elle  reproduit  les  caractères  essentiels  de  la 
maladie  (Loi  lier).  Le  cobaye  et  le  lapin  paraissent  réfractaires. 

Les  laits  d’observation  recueillis  suffisent  à montrer  que  le  microbe 
accidentellement  ingéré  pénètre  au  niveau  de  l’arrière-bouche,  pour 
envahir  progressivement  les  territoires  voisins.  Les  lésions  de  l’intestin 
sont  dues  à une  infection  secondaire  par  des  membranes  dégluties. 
L envahissement  du  tégument  au  niveau  de  l’espace  interdigité  procède 
sans  doute  d’une  inoculation  locale  par  des  déjections  virulentes. 

L’étude  expérimentale  de  la  maladie  est  à peine  ébauchée.  On  sait  que 
le  virus  peut  se  conserver  pendant  plusieurs  mois  dans  une  étable  infectée. 

Traitement.  — Prophylaxie. 

Le  traitement  est  d’autant  plus  efficace  que  l’intervention  est  plus 
hâtive.  Damman  conseille  de  badigeonner  au  pinceau  les  muqueuses 
atteintes  avec  une  solution  d’acide  salicylique  (10  p.  100)  ou  d’acide 
phénique  (2  p.  100)  ; les  fausses  membranes  doivent  être  détachées  avec 
précaution  et  sans  déchirer  la  muqueuse  altérée.  On  prescrit  à l’intérieur 
l’acide  salicylique,  à la  dose  de  2-5  grammes  par  jour.  Dieckerholï recom- 
mande l’alimentation  avec  le  lait  sucré,  l’irrigation  de  la  bouche  avec 
l’eau  chaude,  les  badigeonnages,  répétés  trois  ou  quatre  fois  par  jour, 
avec  les  solutions  indiquées  ou  avec  la  solution  de  Lugol. 

Les  veaux  doivent  être  aussitôt  évacués  des  étables  envahies  et  séques- 
trés individuellement.  Les  milieux  infectés  sont  soumis  à une  désinfection 
complète. 

Transmission  à l'homme.  — Damman  rapporte  un  cas  probable  de 
transmission  à un  fermier  et  à une  servante  employés  au  traitement  des 
veaux  atteints;  tous  deux  présentent  une  angine,  d’ailleurs  peu  grave, 
représentant  une  forme  ébauchée  de  la  maladie  des  veaux.  Le  même 
auteur  dit  avoir  éprouvé  des  accidents  analogues  au  cours  de  ses 
recherches  (?). 


§ 2.  — « MALADIE  DE  SCHMORL  » (2). 

La  maladie  des  lapins  étudiée  par  Schmorl  consiste  en  un  envahissement 
du  tissu  conjonctif  sous-cutané  par  le  bacille  de  la  nécrose.  Elle  est 

(1)  DieckerholT  estime  que  la  « diphtérie  épidémique  du  pharynx  » observée  chez  les 
agneaux  est  différente  de  la  diphtérie  des  veaux. 

Dieckeriiokf.  Kalberdiphlerie.  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie,  t.  II,  1891,  p.  102. 

(2)  11  est  difficile  de  caractériser  par  une  appellation  à la  fois  courte  et  précise  la 
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observée  en  1891,  à Leipzig,  sur  des  lapins  entretenus  à l’Institut  de 
pathologie. 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — Les  accidents  débutent  au  niveau  de  la  lèvre  infé- 
rieure; la  région  est  tuméfiée,  de  coloration  violacée,  d’une  sensibilité 
extrême  au  moindre  attouchement;  il  n’existe  aucune  trace  de  blessure. 
L ne  infiltration  ferme  gagne  peu  à peu  les  parties  inférieures  de  la  tête  et 
la  gorge,  pour  atteindre,  en  huit  jours  environ,  la  région  thoracique  anté- 
rieure. Des  symptômes  généraux  apparaissent  vers  le  cinquième  jour 
seulement;  la  douleur  provoquée  par  les  mouvements  des  mâchoires  et 
par  la  déglutition  est  telle  que  le  malade  mange  à peine;  il  est  somnolent, 
immobile  dans  un  coin  de  sa  cage.  Vers  la  fin  de  l’évolution,  la  respiration 
devient  courte  et  dyspnéique  ; la  température  s’élève  de  1°  à 1°,5  et 
l’animal  meurt,  très  amaigri. 

Quelques  variations  évolutives  sont  observées,  telles  que  l’envahis- 
sement des  joues,  de  la  paroi  abdominale  inférieure  ou  la  présence  d’une 
panophtalmie  double. 

Lésions.  — La  lèvre  inférieure,  considérablement  épaissie,  est  trans- 
formée en  un  tissu  dur,  lardacé,  de  couleur  blanc  jaunâtre;  la  coupe 
montre  cà  et  là  de  petites  taches  irrégulières,  gris  rouge,  de  la  grosseur 
d’une  tête  d’épingle  environ.  Le  lissu  conjonctif  des  régions  inférieures 
de  la  tête  et  du  cou,  recouvert  par  la  peau  intacte,  est  transformé  en  une 
cuirasse  résistante,  épaisse  de  3 à 4 millimètres;  on  retrouve  dans  ce  tissu 
et  à la  surface  des  muscles  superficiels  œdématiés  de  petits  foyers  de 
nécrose,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  à celle  d’un  pois;  les  ganglions 
du  cou  sont  tuméfiés,  succulents;  il  n’est  pas  rare  d’y  trouver  de  petits 
centres  caséeux.  La  nécrose  atteint  également  les  parois  des  vaisseaux. 
La  muqueuse  de  la  bouche,  de  la  langue  et  des  cavités  nasales  n’est  pas 
altérée.  Les  séreuses  sont  ecchymosées;  la  plèvre  renferme  un  liquide 
trouble  et  sanguinolent;  les  poumons  œdématiés  montrent  des  foyers 
de  pneumonie  lobulaire  (1). 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Les  modes  de  l’infection  accidentelle  sont  indéterminés.  L'inoculation 
d’une  trace  de  culture  dans  l’épaisseur  de  la  lèvre,  chez  le  lapin , repro- 
duit exactement  la  maladie  ; la  pénétration  dans  le  tissu  sous-cutané  de 
l’abdomen  est  suivie  de  l’évolution  d’une  tumeur  dure,  qui  acquiert  le 

maladie  étudiée  ; nous  la  désignons  provisoirement  sous  le  nom  de  l’auteur  qui  l’a 
différenciée. 

Schmorl.  Ueber  ein  pathogènes  Fadenbacterium.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed., 
t.  XVII,  1891,  p.  375. 

(1)  Le  travail  de  Schmorl  contient  une  analyse  histologique  des  lésions.  Loc.  cit. 
p.  398. 
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volume  d’un  œuf  de  poule;  l’animal  meurt  en  12  jours  environ;  on 
trouve  dans  la  région  inoculée  des  foyers  caséeux  multiples,  disséminés 
dans  du  tissu  lardacé;  il  existe  de  la  pneumonie  lobulaire  caséeuse  et  un 
épanchement  pleural.  L’ingestion  de  foin  arrosé  d’une  culture  virulente 
assure  l’infection,  tandis  que  celle-ci  n’est  pas  réalisée  si  la  culture  est 
associée  au  pain.  L’inoculation  dans  le  péritoine  tue  en  10  jours  environ; 
des  foyers  caséeux  accolent  les  viscères  entre  eux  ; la  dégénérescence 
envahit  et  perfore  les  parois  viscérales.  L’injection  intra-veineuse  de  la 
culture  tue  en  4 jours,  avec  des  lésions  de  pleurésie  fîbrino-purulente  et 
de  pneumonie  caséeuse  diffuse. 

Les  résultats  expérimentaux  permettent  de  prévoir  que  la  pénétration 
s’opère  au  niveau  de  la  lèvre  inférieure,  grâce  aux  érosions  provoquées 
par  la  préhension  des  fourrages  durs.  Le  microbe  pénètre  de  proche  en 
proche  dans  les  voies  lymphatiques,  déterminant  la  nécrose  des  éléments 
et  une  néoformation  conjonctive  inflammatoire;  à une  période  plus 
avancée,  il  est  apporté  dans  le  poumon  où  il  provoque  des  altérations  de 
même  ordre.  Le  bacille  n’est  jamais  rencontré  dans  le  sang  lors  d’infection 
par  la  peau  ; la  mort  résulte  d’une  intoxication  par  les  produits  sécrétés 
dans  les  tissus. 

La  souris  blanche  est  très  sensible  à l’action  du  bacille.  Le  chat , le 
pigeon , la  poule , sont  réfractaires  aux  divers  modes  de  la  pénétration. 
Chez  le  cobaye , l'inoculation  sous-cutanée  ou  intra-péritonéale  d’une 
culture  pure  n’est  suivie  d’aucun  accident;  toutefois,  le  bacille  introduit 
dans  un  foyer  préexistant  de  suppuration  y cultive  en  exerçant  une  action 
nécrosante  locale. 

Le  bacille  de  la  nécrose  n'est  pathogène  pour  V homme  que  s’il  est  associé 
à des  agents  pyogènes  ; deux  observations  recueillies  par  Schmorl 
montrent  que  cette  symbiose  modifie  l’évolution  des  plaies,  qui  deviennent 
rebelles  à la  cicatrisation. 


CHAPITRE  XXII 
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On  désigne  sons  le  nom  de  pyélo-néphrite  bacillaire  une  inflammation 
étendue  aux  différentes  parties  de  la  muqueuse  urinaire,  déterminée  par 
un  bacille  spécial. 

L’expression  employée  ne  traduit  en  réalité  que  le  degré  ultime  de 
l’affection;  pendant  les  premières  périodes,  l’inflammation  gagne  pro- 
gressivement la  muqueuse  de  l’urètre,  de  la  vessie,  de  l’uretère  et  du 
bassinet. 

Historique.  — La  maladie  est  observée,  en  1875,  par  Siedamgrotzky, 
qui  donne  une  analyse  déjà  complète  des  altérations  histologiques  et  qui 
signale  la  présence  de  bactéries  dans  les  foyers  dégénérés  du  rein.  Pllug 
mentionne  les  mêmes  accidents  dans  son  travail  sur  « les  maladies  des 
voies  urinaires  ».  Damman  décrit  un  cas  de  « néphrite  bactérienne  » chez 
une  vache;  il  trouve  des  amas  de  bactéries  dans  les  canaux  urinifères. 

En  1888,  Hess  (1)  publie  trois  observations  de  pyélo-néphrile;  il  donne 
des  descriptions  succinctes  des  symptômes  et  des  lésions  observés.  Pen- 
dant les  années  suivantes,  Hess  recueille  des  documents  qui  permettent 
une  étude  clinique  synthétique  de  la  maladie.  Friedberger  (2),  Gillot  (3) 
Mollereau  et  Porcher  (4)  décrivent  de  nouveaux  cas. 

L’étude  microbiologique  de  la  pyélo-néphrite  est  faite,  presque  en 
même  temps,  par  Enderlen  et  par  Hôflich  (5). 

Bactériologie  (6).  — Le  microbe  de  la  pyélo-néphrite  se  montre,  dans 
les  tissus  ou  dans  les  cultures,  sous  la  forme  d’un  bâtonnet  mesurant 
2 à 3 g de  longueur  sur  0,6  à 0,7  g de  largeur. 

Le  bacille  se  colore  facilement  par  les  couleurs  d’aniline  ; il  prend  très 
bien  les  colorations  de  Gram  et  de  Weigert. 


(1)  Hess.  Pyelo-Nephritis  beim  Rinde.  Schweizer-Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXX,  1888, 
p.  209:  t.  XXXII,  1800,  p.  224;  t.  XXXIII,  1891,  p.  157;  t.  XXXIV,  1892,  p.  70. 

(2)  Friedberger.  Pyelonephritis  und  Urethritis  bei  einer  Kuh.  Jahresb.  der  Thierârztl. 
Hochschule  in  München,  1891,  p.  164. 

(3)  Gillot.  Pyélite  chronique  chez  une  vache.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1888,  p.  159. 

(4)  Mollereau  et  Porcher.  Pyélo-néphrite  bactérienne  chez  une  vache.  Bulletin  de  la 
Soc.  centr.  de  méd.  vétér.,  1895,  p.  322. 

(5)  Enderlen.  Primüre  infectiose  Pyelo-Nephritis  beim  Rind.  Deutsche  Zeitschr.  fur 
Thiermed.,  t.  XVII,  1891,  p.  325.  — Hôflich.  Die  Pyelo-Nephritis  bacillosa  beim  Rinde. 
Monatshette  fur  Thierheilk.,  t.  II.  1891,  p.  337. 

(6)  Voir,  en  outre  des  travaux  de  Enderlen  et  de  Iloflich  : Masselin  et  Porcher.  Con- 
tribution a l'élude  des  pyélo-néphrites.  Recueil  de  méd.  vétér.,  1895,  p.  657. 
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Aérobie,  le  microbe  cultive  dans  les  bouillons  et  sur  différents  milieux, 
à des  températures  comprises  entre  20  et  40°. 

Dans  les  bouillons,  simples  ou  glycérinés,  la  culture  donne,  après 
quelques  jours,  de  petites  masses  floconneuses  qui  se  déposent  au  fond 
du  ballon  ; le  liquide  reste  entièrement  limpide.  Sur  gélose,  on  voit  de 
petites  colonies  arrondies,  de  couleur  grise  ; l’aspect  est  analogue  sur 
sérum;  sur  gélatine,  de  petites  colonies  grises,  puis  jaunes,  se  développent 
sur  le  trajet  de  la  piqûre;  le  milieu  n’est  pas  liquéfié.  La  culture  n’est  pas 
obtenue  dans  le  lait  et  sur  pomme  de  terre. 

Le  bacille  est  pathogène  pour  les  bovidés  seulement  (1). 


Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

Les  accidents  sont  observés  presque  exclusivement  chez  les  femelles 
adultes;  il  est  très  rare  de  les  rencontrer  chez  le  mâle.  On  peut  distinguer, 
suivant  les  modes  de  l’évolution,  une  forme  chronique  et  une  forme 
aiguë. 

a)  Forme  chronique.  — Les  premiers  troubles  consistent  en  une  dimi- 
nution de  l’appétit,  avec  irrégularité  de  la  rumination  ; chez  certains 
malades,  on  constate  de  l’amaigrissement  ; la  peau  est  sèche,  adhérente 
aux  côtes  ; le  poil  est  terne,  sec  et  piqué.  La  température  reste  normale  ; 
la  sécrétion  du  lait  n’est  diminuée  qu’en  quelques  cas  seulement. 

Cet  état  persiste  pendant  plusieurs  semaines,  puis  des  signes  plus  précis 
apparaissent.  On  note  des  coliques,  accompagnées  d’efforts  de  défécation 
et  du  rejet  de  matières  excrémentitielles  durcies.  Le  malade  urine  fré- 
quemment; il  rejette  une  faible  quantité  d’un  liquide  épais,  trouble,  de 
couleur  brune  ou  rouge  brique,  renfermant  de  petites  masses  blanchâtres 
qui  se  déposent  en  une  couche  sédimenteuse,  plus  ou  moins  épaisse,  de 
couleur  gris  jaune  ou  brune.  Les  reins  sont  sensibles  à la  pression  ; 
l’exploration  par  le  flanc  de  la  région  sous-lombaire  est  également  dou- 
loureuse. 

L’examen  des  organes  génito-urinaires  permet  diverses  constatations  ; 
souvent,  on  rencontre  dans  le  vagin  des  plaies  anciennes,  des  cicatrices, 
des  abcès  sous-muqueux;  l’orifice  urétral  est  enflammé,  rouge,  turges- 
cent ; la  vessie  est  vide  et  rétractée,  moins  facilement  dépressible  qu’à 
l’état  normal.  On  décèle,  par  l’exploration  rectale,  des  lésions  significatives 
des  uretères  et  des  reins.  L’un  des  uretères  est,  en  quelques  cas,  trans- 
formé en  un  cordon  fibreux,  dur,  qui  acquiert  jusqu’au  volume  du  bras 
d’un  enfant.  Les  altérations  du  rein  sont  constantes;  l’un  des  organes  a 

(1)  Graf  trouve  un  microbe  probablement  identique  dans  un  cas  de  pyélo-néphrite 
chez  l’homme. 

Graf.  Bakterienbefunde  bei  primàrer  Pyelonephrilis.  Ile!',  in  Centralbl.  fur  Bakter., 
t.  XX,  1896,  p.  923-. 
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doublé  ou  triplé  de  volume  ; il  est  entouré  d’un  tissu  œdématié;  la  palpa- 
tion des  lobules  provoque  une  douleur  manifeste.  Le  rein  du  côté  opposé 
est  normal  ou  un  peu  augmenté  de  volume. 

La  réaction  de  l’urine  est  fortement  alcaline  ; le  poids  spécifique  est 
élevé  d'un  tiers;  le  liquide  contient  de  l’albumine  et  une  notable  proportion 
d’ammoniaque  (phosphate  ammoniaco-magnésien).  L’examen  microsco- 
pique montre  quelques  globules  de  pus,  des  hématies,  des  cylindres 
provenant  des  tubes  urinifères  et  des  cellules  épithéliales  du  bassinet  et  de 
la  vessie.  Le  dépôt  sédimenteux  est  constitué,  en  grande  partie,  par  des 
amas  de  la  bactérie  spécifique. 

Tous  les  symptômes  s’aggravent  en  quelques  semaines.  Les  coliques  sont 
fréquentes  ; l’appétit  est  irrégulier;  des  troubles  digestifs  surviennent  ; 
les  mictions,  répétées,  aboutissent  chaque  fois  au  rejet  de  10  à 30  gram- 
mes d’une  urine  brune,  épaisse  et  sédimenteuse.  L’amaigrissement  fait 
des  progrès  rapides, le  poil  est  sec  et  terne;  le  malade,  affaibli,  est  inca- 
pable de  tout  travail;  la  sécrétion  du  lait  diminue.  Les  animaux  sont 
sacrifiés  ou  ils  meurent  épuisés  et  cachectiques. 

b)  Forme  aiguë.  — La  maladie  est  annoncée  par  des  symptômes  géné- 
raux d’intensité  variable;  la  température  s’élève  vers  39°,  5-40°;  l’animal  est 
triste;  l’appétit  est  diminué;  on  compte  90  à 110  pulsations  et  20  respira- 
tions par  minute.  Le  poil  est  terne  et  piqué  ; les  yeux  sont  enfoncés  et 
sans  expression  ; le  mufle  est  sec  et  chaud  ; la  rumination  est  rare  et  peu 
prolongée.  L’abdomen  est  volumineux  ; les  pressions  exercées  au  niveau 
des  flancs  occasionnent  de  la  douleur.  Les  mictions  sont  fréquentes; 
l’urine,  peu  abondante,  a une  apparence  normale.  La  sécrétion  du  lait  est 
diminuée. 

Après  quatre  à huit  jours  en  moyenne,  l’urine  rejetée  présente  une 
coloration  foncée,  rouge  brun  ; elle  renferme  une  forte  proportion  d’albu- 
mine et  des  globules  rouges.  L’état  général  reste  stationnaire  ou  s’ag- 
grave. La  rumination  est  irrégulière;  on  constate  du  météorisme 
permanent.  L’exploration  par  le  rectum  décèle  l’augmentation  de  volume 
d’un  rein;  l’organe  est  peu  ou  pas  douloureux  à la  pression.  En  quelques 
cas,  l’urine  reprend  son  apparence  normale,  tandis  que  les  autres  phéno- 
mènes persistent  ou  s'exagèrent  ; en  d’autres,  le  liquide  reste  altéré,  il 
fournit  un  dépôt  de  plus  en  plus  abondant  et  la  maladie  passe  à l’état 
chronique.  En  aucun  cas,  la  guérison  n’est  obtenue  ; les  rémissions  sont 
suivies  d’une  rechute  prochaine  et  l’animal  doit  être  sacrifié.  Il  est  à 
remarquer  que  la  disparition  brusque  des  caractères  anormaux  de  l’urine, 
parfois  observée  au  cours  de  l’évolution,  n’implique  nullement  la  guérison  ; 
elle  est  due  à l’obstruction  de  l'uretère  affecté  et  les  autres  symptômes 
persistent  en  s’aggravant. 

IL  — Lésions. 

Les  altérations  sont  étendues  à toutes  les  parties  de  la  muqueuse  uri- 
naire, depuis  l’orifice  urétral  jusqu’au  bassinet.  En  outre,  il  existe 
Noca.rd  et  Lkclainche.  — 2e  édit,  51 
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presque  toujours  des  lésions,  contemporaines  ou  préexistantes,  des  voies 
génitales  : traumatismes  du  vagin  ou  du  pénis,  vaginite  ou  métrite  catar- 
rhales, abcès  dans  les  parois  de  la  vulve,  du  vagin  ou  dans  le  tissu  con- 
jonctif de  la  région. 

La  muqueuse  de  l’urètre  est  œdématiée,  épaissie,  couverte  de  taches 
ecchymotiques  ; l'orifice  vaginal  est  turgescent,  recouvert  d’un  exsudât 
muqueux.  La  vessie,  rétractée,  renferme  un  peu  d'urine  épaisse  et  un 
sédiment  granuleux  ; sa  muqueuse  est  congestionnée,  épaissie,  ponctuée 
d’ecchymoses  d'un  rouge  brun  et  recouverte  parfois  de  coagula  fibrineux 
adhérents,  d’apparence  croûteuse. 

L’extension  à l’uretère  et  au  rein  s’opère  presque  toujours  d’un  seul 
côté.  L’uretère  envahi  forme  un  cordon  volumineux,  à parois  fibreuses 
et  épaisses  ; le  canal,  rétréci  par  places,  est  obstrué  par  des  bouchons 
fibrineux  de  couleur  grise,  imprégnés  d’urine;  la  muqueuse,  épaissie, 
ecchymosée,  montre  des  desquamations  superficielles  recouvertes  d’un 
exsudât  croûteux  solidifié.  L’uretère  est  parfois  complètement  obstrué, 
dans  le  voisinage  du  rein,  par  l’accolement  et  la  soudure  des  parois 
enflammées;  l’iirine  accumulée  distend  la  partie  supérieure,  confondue 
avec  le  bassinet  en  une  cavité  d’apparence  kystique  qui  refoule  et  atrophie 
le  parenchyme  rénal  comprimé. 

Le  rein  est  volumineux  (1500-2000  grammes)  ; il  revêt  une  teinte  gris 
jaune;  sa  surface  présente  des  taches  ecchymotiques,  disséminées  ou 
confluentes,  et  des  zones  irrégulièrement  étendues,  de  teinte  jaune.  La 
capsule  infiltrée  est  séparée  de  l’organe  par  un  exsudât  séro-fibrineux.  Le 
tissu  du  rein,  congestionné  et  mou  pendant  les  premières  périodes, 
devient  ensuite  ferme  et  de  consistance  fibreuse  ; les  deux  substances 
sont  nettement  distinctes;  la  zone  corticale,  de  teinte  pâle,  est  parcourue 
par  des  stries  de  couleur  plus  foncée  ; la  zone  médullaire  est  hypérémiée 
et  ecchymosée.  Le  bassinet  et  les  calices  sont  dilatés  ; la  substance  propre 
du  rein  est  souvent  comprimée  et  amincie,  dans  toute  la  masse  ou  seule- 
ment au  niveau  de  quelques  lobules.  Les  réservoirs  renferment  des 
coagula  fibrineux,  imprégnés  d’urine,  mélangés  à un  sédiment  pâteux  et 
à du  pus;  la  muqueuse  qui  les  tapisse  est  épaissie;  elle  montre  des 
ecchymoses  et  des  foyers  irréguliers  de  nécrose. 

Les  lésions  du  rein  sont  localisées,  au  début,  à la  muqueuse  du  bassinet 
et  des  calices  : l’épithélium  est  desquamé  ; le  derme  muqueux  est  conges- 
tionné; on  trouve  une  infiltration  abondante  de  cellules  rondes  dans  le 
tissu  sous-muqueux.  Les  tubes  urinifères  se  montrent  bientôt  altérés  au 
sommet  des  pyramides  de  Malpighi  ; ils  sont  obstrués  par  des  bouchons 
muqueux;  leurs  parois  sont  épaissies  et  œdématiées.  On  note  en  même 
temps  de  la  congestion  généralisée  du  rein  ; les  vaisseaux  veineux  sont 
ectasiés  ; les  gaines  périvasculaires,  les  capsules  glomérulaires,  le  tissu 
conjonctif  interstitiel  renferment  de  nombreuses  cellules  rondes.  Il  existe, 
à une  période  plus  avancée,  une  néphrite  interstitielle  diffuse,  avec 
prédominance  des  troubles  sur  certains  lobules.  Les  néoformations  con- 
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jonctives  sont  surtout  abondantes  dans  le  voisinage  du  bassinet  et  des 
calices,  au  pourtour  des  tubes  et  des  vaisseaux,  au  niveau  des  glomérules 
dont  les  capsules  sont  fortement  épaissies.  Les  microbes  spécifiques  sont 
rencontrés  en  abondance  dans  les  exsudais  et  dans  les  couches  superfi- 
cielles de  la  muqueuse;  à un  faible  grossissement,  après  double  colora- 
tion des  coupes  par  le  Gram  et  le  picro-carmin,  on  les  rencontre  en  amas 
ieulrés  dans  le  derme  muqueux;  ils  forment,  dans  les  tubes,  des  bouchons 
qui  obstruent  en  totalité  la  lumière  des  conduits.  A une  période  très 
avancée  seulement,  ils  gagnent  de  proche  en  proche  pour  atteindre  les 
tubes  contournés  et  les  capsules  de  Bowman. 

III.  — Diagnostic. 

L’amaigrissement  du  malade,  la  fréquence  des  mictions  et  la  douleur 
qui  les  accompagne  constituent  les  signes  initiaux  les  plus  évidents.  Les 
renseignements  obtenus  aident  au  diagnostic  ; dans  la  plupart  des  cas, 
les  accidents  sont  observés  peu  de  temps  après  le  part,  chez  des  vaches 
qui  ont  présenté  quelque  accident  consécutif  (rétention  du  placenta, 
traumatismes  du  vagin,  catarrhe  utérin...). 

Un  peu  plus  tard,  on  note  la  coloration  brune  ou  rougeûlre  de  l’urine 
et  la  présence  de  petits  flocons  d'un  blanc  sale,  qui  se  déposent  lentement 
au  fond  des  vases.  L’exploration  par  le  rectum  permet  de  constater 
l’hypertrophie  du  rein  et  sa  sensibilité  aux  pressions,  ainsi  que  les  alté- 
rations, parfois  considérables,  de  l’uretère  correspondant.  Lors  d’enva- 
hissement du  rein  droit,  le  taxis  extérieur,  au  niveau  du  flanc,  provoque 
la  voussure  de  la  région  et  l’animal  cherche  à fuir  le  contact  doulou- 
reux (IIcss). 

La  maladie  ne  peut  être  confondue  qu’avec  la  cystite,  avec  les  diverses 
formes  d'hématurie  et  avec  la  tuberculose  du  rein.  Un  diagnostic  précis 
est  toujours  possible  par  l’examen  bactériologique  de  l’urine.  Recueilli 
dans  une  éprouvette,  le  liquide  laisse  déposer  un  sédiment  floconneux, 
composé  presque  exclusivement  par  des  amas  de  bacilles,  faciles  à mettre 
en  évidence  et  à différencier  après  coloration  par  le  Gram  ou  le  Weigert. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Modes  de  l’infection.  — La  pénétration  du  bacille  spécifique  s’ef- 
fectue par  les  voies  urinaires  externes;  l’envahissement  s'opère  de  proche 
en  proche,  par  une  culture  dans  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse 
de  l’urètre,  de  la  vessie,  de  l’uretère  et  du  bassinet.  L’infection  initiale 
de  l'urèlre  est  consécutive  à des  traumatismes  des  parties  voisines  et 
l'on  s’explique  l’apparition  des  accidents  après  la  parturition.  11  résulte 
des  observations  de  Hess  que  les  plaies  du  vagin  constituent  l'une  des 
causes  prédisposantes  les  plus  efficientes.  Les  catarrhes  de  la  muqueuse, 
provoqués  par  la  rétention  du  placenta,  la  présence  d'abcès  dans  les 
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parois  de  la  vulve  et  du  vagin  ont  la  même  influence.  Les  lésions  locales 
sont  plus  rares  de  beaucoup  chez  le  mâle  ; dans  un  cas  observé  par  Hess, 
chez  un  taureau  de  sept  mois,  il  existait  une  plaie  ulcéreuse  sur  le  prépuce. 

Le  bacille  est  à coup  sur  un  microbe  banal,  répandu  sur  les  sols  ou 
contenu  dans  les  déjections  intestinales.  La  contagion  ne  s’étend  en 
aucun  cas  aux  animaux  voisins,  bien  que  les  bactéries  soient  rejetées  en 
abondance  avec  l’urine  ; ce  fait  suffirait  à démontrer  le  rôle  déterminant 
des  lésions  préexistantes  de  la  muqueuse. 

La  culture  gagne  peu  à peu  sur  la  muqueuse  urétrale,  provoquant 
une  inflammation  catarrhale,  peu  grave  chez  la  femelle  en  raison  du  court 
trajet  du  canal.  La  vessie  est  atteinte  à son  tour;  une  cystite  évolue, 
exprimée  par  les  troubles  de  la  miction.  L’extension  s’opère  ensuite  à 
l’un  des  uretères,  l’autre  restant  indemne  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long  ; les  parois  enflammées  sont  transformées  en  un  épais 
manchon  fibreux.  La  muqueuse  du  bassinet  et  celle  des  calices  subissent 
des  modifications  analogues.  Des  lésions  congestives  de  retentissement 
sont  observées  dans  le  rein,  dès  que  les  bacilles  gagnent  les  canaux  uri- 
naires et  gênent  l’excrétion  de  l’urine.  Les  altérations  s’accusent  de  plus 
en  plus,  tandis  que  les  bacilles  pénètrent  plus  profondément  dans  le 
parenchyme  et  qu’ils  obstruent  les  tubes  ; la  cirrhose  s’étend  peu  à peu 
à toutes  les  régions.  Les  bacilles  ne  pénètrent  pas  dans  le  parenchyme  ; 
on  les  trouve  exclusivement  à la  surface  et  dans  les  couches  superficielles 
de  la  muqueuse. 

Une  complication  assez  ordinaire  résulte  de  l’obstruction  de  l'uretère 
en  un  point  quelconque  de  son  trajet  ; l’urine,  accumulée  dans  le  tronçon 
central  et  dans  le  bassinet,  provoque  l’hydronéphrose  avec  ses  consé- 
quences habituelles. 

En  même  temps  que  le  bacille  spécifique,  des  microbes  de  la  suppu- 
ration pénètrent  en  quelques  cas  jusque  dans  le  rein,  en  suivant  les 
mêmes  étapes  ; on  trouve  des  foyers  purulents  dans  les  calices  et  dans 
les  parties  voisines. 

Étude  expérimentale.  — La  transmission  expérimentale  aux  bovidés 
a été  réalisée  par  Iiôflich,  par  l’inoculation  directe  de  la  culture  dans  les 
voies  urinaires.  Iless  et  Guillebeau  n’ont  eu  que  des  résultats  négatifs  en 
inoculant  l’urine  ou  des  cultures  pures  à la  chèvre,  au  bœuf,  à la  vache  et 
au  cheval,  dans  les  veines,  sous  la  peau  et  dans  l’urètre. 

L’inoculation  sous-cutanée,  intra-péritonéale  ou  intra-veineuse,  ne 
produit  aucun  effet  chez  la  souris,  le  cobaye,  le  lapin.  La  péné- 
tration dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil,  chez  le  lapin,  détermine  une 
iritis  qui  disparaît  après  une  semaine  environ. 

Traitement.  — Prophylaxie. 

La  maladie  n’est  reconnue  qu’à  une  période  avancée,  alors  que  le  rein 
est  envahi,  et  le  traitement  ne  peut  donner  aucun  résultat.  Il  est  indiqué 
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de  sacrifier  les  animaux  dès  que  le  diagnostic  est  établi  avec  certitude. 

Les  indications  prophylactiques  sont  facilement  prévues  d’après  les 
circonstances  étiogéniques  de  l’infection.  Lors  d’accidents  consécutifs  à 
la  parturition,  rétention  du  placenta,  catarrhe  utérin,  traumatisme,  on 
doit  pratiquer  des  irrigations  fréquentes  de  la  cavité  du  vagin.  Les  plaies 
de  la  région  seront  lavées,  plusieurs  fois  par  jour,  avec  des  solutions 
antiseptiques.  Même  en  l’absence  de  lésions  de  la  muqueuse  génitale,  il 
est  indiqué  de  placer  les  animaux  sur  des  litières  propres  et  de  tenir  la 
région  delà  vulve  dans  un  état  constant  de  propreté. 


CHAPITRE  XXIII 


AVORTEMENT  ÉPIZOOTIQUE 

L’avortement  est  fréquent  chez  les  diverses  espèces  domestiques.  Parmi 
les  causes  multiples  qui  interviennent  (traumatismes,  maladies  delà  mère 
et  du  fœtus...),  figurent  des  infections  spéciales,  capables  de  provoquer 
l’accident  par  les  modes  les  plus  variés. 

Ces  avortements  infectieux  sont  observés  en  général  sous  une  forme 
enzootique  ou  épizootique.  On  peut  continuer  à grouper  provisoirement 
sous  le  nom  d 'avortement  épizoolique  les  formes  qui  relèvent  des  infec- 
tions actuellement  différenciées. 

Historique.  — L’avortement  épizootique  est  signalé,  dèslexvm®  siècle, 
sur  tous  les  points  de  l’Europe  ; il  sévit  en  certaines  régions  seulement  ; 
les  vaches  sont  surtout  exposées  et,  à un  moindre  degré,  les  juments  et 
les  brebis.  La  contagiosité  de  l’affection  est  admise  d’une  façon  générale. 
Dans  le  comté  d’Essex,  on  enduit  de  goudron  le  pourtour  des  naseaux,  de 
la  bouche,  de  l’anus  et  de  la  vulve  des  vaches  pleines,  afin  d'empêcher  la 
pénétration  des  miasmes.  « Les  paysans  sont  si  persuadés  que  ces  avor- 
tements sont  contagieux,  dit  Flandrin  (1),  qu’ils  ne  cessent  de  répéter 
que,  pour  éviter  toute  récidive,  il  faut  sortir  les  veaux  soigneusement 
enveloppés  et  avec  précaution  par  une  fenêtre,  par  une  brèche,  et 
non  par  la  porte,  et  prendre  garde  surtout  qu’aucune  vache  ne  suive  ou 
ne  traverse  la  route  qu'on  a prise.  » En  Angleterre,  l'auteur  anonyme  du 
« Complété  Farmer  » prescrit  de  brûler  l’avorton  et  de  sortir  de  l’étable 
les  vaches  qui  ont  avorté. 

Sans  accepter  pleinement  la  contagion,  les  premiers  vétérinaires  ne 
nient  point  qu’elle  puisse  jouer  un  rôle  dans  l'étiologie  ; les  mesures 
prophylactiques  qu’ils  conseillent  comportent  l’isolement  des  vaches 
pleines,  la  destruction  des  avortons  et  la  désinfection  des  étables.  A partir 
de  1820  seulement,  l’idée  de  la  transmission  est  systématiquement  com- 
battue. « On  ne  s’est  pas  contenté  de  croire  l’avortement  épizootique, 
dit  Hurtrcl  d’Arboval  en  1820,  on  l’a  dit  aussi  contagieux;  mais  en  cela 
on  a avancé  une  erreur  de  plus.  » Toggia  en  Italie,  Rychner  en  Suisse, 
Hering,  Baumeister  et  Rueff  en  Allemagne,  Clater  et  Youatt  en  Angle- 
terre repoussent  également  la  contagion  et  ils  invoquent  toutes  les  causes 

(1)  Flandhin.  De  l'avortement  dans  les  femelles  des  animaux  dorhes tiques.  Instructions 
sur  les  maladies  des  animaux  domestiques,  t.  VI,  1804,  p.  107. 
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banales  de  l’ancienne  pathogénie.  On  admet  l’influence  des  années  plu- 
vieuses, d’une  alimentation  insuffisante,  du  jeune  Age  ou  de  1 épuisement 
des  taureaux,  de  l’usage  d’aliments  spéciaux  (résidus  de  distillerie, 
tourteaux,  trèfle...);  Skellet  croit  à l’action  des  « mauvaises  odeurs  » et 
Grognier  admet  que  « les  vaches  avortent  par  un  phénomène  d'imitation 
physiologique , qui  ne  dépend  pas  plus  de  la  volonté  que  les  mouvements 
du  cœur  ». 

L’insuffisance  des  théories  étiogéniques  est  manifeste  et  nombre  de 
praticiens  restent  partisans  de  la  contagion.  Aux  observations  an- 
ciennes de  Pelé  et  de  Carrier  (cités  par  Flandrin)  s’ajoutent  celles  de 
Darreau,  de  Roloff,  de  Franck...,  qui  voient  les  vaches  pleines  introduites 
dans  les  milieux  infectés  avorter  après  quelques  semaines  de  séjour. 
D'autres  faits  précis  démontrent  que  l’avortement  est  apporté  dans  des 
étables  indemnes  par  des  bêles  provenant  d’étables  infectées,  qui  avortent 
peu  après  leur  introduction  (Joline).  Franck  obtient  l’avortement  en 
déposant  dans  le  vagin  d’une  vache  saine  des  fragments  du  délivre  de 
bêtes  avortées.  Roloff  attribue  l’accident  à la  pénétration  par  la  vulve  et 
le  vagin  d’un  élément  d’infection  ; il  constate  que  la  tuméfaction  de  la 
muqueuse  et  un  écoulement  catarrhal  précèdent  toujours  le  rejet  du 
fœtus  (1).  Saint-Cyr  (2)  conclut  aussi  à l’action  d’un  élément  figuré 
vivant,  agent  de  la  contagion  : « L’avortement  épizootique  est  évi- 
demment transmissible  par  l’intermédiaire  d’un  agent  qui  reste  à déter- 
miner;... cet  agent  est  véritablement  spécifique...  » En  même  temps, 
l’auteur  formule  des  indications  prophylactiques  auxquelles  il  ne  reste 
presque  rien  à ajouter.  A partir  de  ce  moment,  la  contagion  de  l’avor- 
tement n’est  plus  sérieusement  contestée  et  l’on  s’efforce  d’en  déterminer 
expérimentalement  les  modes.  Lehnert  (1878),  Brauer  (1880),  Trin- 
chera  (1888)  provoquent  à nouveau  l’avortement  par  le  dépôt,  dans  le 
vagin  de  vaches  saines,  de  l'écoulement  vaginal  ou  des  enveloppes  fœ- 
tales provenant  de  vaches  avortées. 

En  1885,  Nocard  (3)  étudie  l’avortement  épizootique  des  vaches  dans  la 
Nièvre  ; il  constate  l’envahissement  du  fœtus  et  de  ses  enveloppes  par  des 
microbes  qui  ne  sont  pas  retrouvés  dans  les  tissus  de  la  mère.  Il  conclut 
à une  infection  consécutive  à la  souillure  des  organes  génitaux  chez  les 
vaches  en  état  de  gestation  et  il  formule  les  règles  d’une  prophylaxie 
efficace. 

En  1880,  des  recherches  expérimentales  entreprises  en  Écosse  par  un 
comité  de  la  « Highland  and  Agricultural  Society  » (4)  montrent  à nouveau 
qu'il  est  possible  de  provoquer  l'avortement  par  le  dépôt,  dans  les  voies 


(1)  Zundel.  De  Uavortement  enzoolique.  Recueil  de  méd.  vétérin.,  1871,  p.  465. 

(2)  Saint-Cyr.  Traité  cl' obstétrique  vétérinaire , l1 2 3 * * *'8  éd.,  1875,  p.  314. 

(3)  Nocard.  Recherches  sur  l'avortement  épizootique  des  vac/ies.  Recueil  de  méd.  vétérin., 

1886,  p.  660. 

• (4)  Woodhead,  Aitken,  3Iac  Fadyean  et  Campbell.  Epizootie  abortion.  The  Journal  of 

comp.  Pathol,  and  Therap.,  t.  II,  1880,  p.  07. 
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génitales  de  la  vache  et  de  la  chèvre,  de  l'écoulement  vaginal  des  vaches 
avortées.  Galtier,  de  Poncins  et  Ory  (1)  étudient  chez  la  vache  une  forme 
toute  spéciale  d’avortement,  liée  à une  infection  des  mères  par  la  bactérie 
des  septicémies  hémorragiques.  Kilborne  et  Smith  (2)  observent  une 
enzootie  d’avortement  chez  des  juments;  ils  trouvent  dans  le  vagin  des 
avortées  un  bacille  analogue  à celui  du  hog-cholera  ; l’injection  intra- 
vaginale  des  cultures,  chez  la  jument  et  chez  la  vache,  provoque  un 
catarrhe  purulent  qui  persiste  pendant  quelques  jours  seulement. 

Bang  (3)  publie,  en  1897, un  excellent  travail  sur  le  même  sujet;  il  con- 
firme les  observations  de  Nocard  et  il  conclut  à la  pénétration  dans  l’utérus 
gravide  d’un  bacille  pathogène  spécifique  qu’il  réussit  à isoler  par  la 
culture  et  dont  le  dépôt  dans  le  vagin  de  vaches  pleines  provoque  l’avor- 
tement. 

La  même  année,  Lignières  (4)  fait  connaître  le  résultat  de  ses  recher- 
ches : il  paraît  avoir  observé  une  forme  spéciale  de  la  maladie,  dans  laquelle 
l’avortement  serait  dû  à une  infection  primitive  de  la  mère,  suivi  d’un 
envahissement  secondaire  des  tissus  du  fœtus  par  des  microbes  multiples, 
non  spécifiques,  qu'on  rencontre  toujours,  en  quantité  variable,  dans 
l’utérus  des  vaches  multipares. 

Nature  de  la  maladie.  Classification  des  formes.  — Un  premier 
point  est  établi  : l’infection  joue  un  rôle  considérable  dans  l’étiogénie  de 
l’avortement,  épizootique  ou  sporadique. 

Parmi  les  avortements  infectieux,  certains  relèvent  d’affections  géné- 
rales classées,  l’expulsion  des  fœtus  constituant  une  complication  plus  ou 
moins  imminente  de  l'évolution  virulente  ; la  clavelée  constitue  un 
exemple  typique  à cet  égard.  C’est  une  forme  tout  analogue  que  Galtier 
désigne  à tort  sous  le  nom  « d’avortement  épizooticpue  »;  les  avorions 
présentent  souvent  « des  lésions  bien  évidentes  de  broncho-pneumonie, 
de  splénite,  voire  d’hépatite  et  d’entérite...  Les  vaches  qui  avortent...  r.e 
sont  pas  malades  ou  ne  le  paraissent  pas;...  cependant  beaucoup  parmi 
celles  qui  avortent  toussent  ou  ont  toussé  jadis,  et  il  y en  a qui  ont  eu  la 
diarrhée.  D’ailleurs,  on  peut  voir,  sur  les  poumons  d’animaux  vendus  à 
la  boucherie,  des  lésions  anciennes  de  pneumonie  ».  La  bactérie  isolée, 
inoculée  sous  la  peau  ou  dans  les  veines,  provoque,  chez  le  mouton  < l 
chez  la  chèvre,  leslésions  étendues  des  septicémies  hémorragiques.  Ou’il 
s’agisse  ou  non  de  la  « pneumo-entérite  infectieuse  »,  il  est  certain  que 
l’avortement  n’apparaît  ici  que  comme  une  conséquence  d’une  infection 

(1)  Galtier,  de  Poncins  et  Ory.  Avortement  épizootique.  Journal  de  méd.  vétér.,  1890, 
p.  521  et  577. 

(2)  Kilborne.  An  outbreak  of  abortion  in  mares.  U.  S.  Departm.  of  agricult.,  Bureau  of 
animal  industry,  Bulletin  n°  3,  Washington,  1893,  p.  49.  — Smith.  On  a patbogenic 
bacillus  frorn  the  vagina  of  a mare  a fier  abortion.  ld.,  p.  53. 

(3)  Bang.  Die  Aetiologie  des  seuchenhaften  («  infectiosen  »)  Verwerfens.  Zeitschrift  fur 
Thiermed.,  t.  I,  1897,  p.  241. 

(4)  Lignières.  Étude  de  l' avortement  épizootique.  Bulletin  de  la  Soc.  des  agriculteurs 
de  France,  1897,  fasc.  3,  p.  440. 
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générale  et  Ton  ne  saurait  retenir  celle-ci  comme  la  forme  type  de  l’avor- 
tement épizootique  (1). 

Il  convient  encore  de  classer  à part  les  formes  d’avortement,  spora- 
dique ou  enzootique,  dues  à la  pénétration  dons  les  voies  génitales  de 
foi  mes  saprophytes  vulgaires.  Nocard  a montré  ainsi  que  le  Bactermm 
coh  provenant  des  fumiers  est  capable  d’envahir  les  voies  génitales  pour 
atteindre  le  fœtus  et  provoquer  son  expulsion  (Voy.  Infections  coli-bacil- 
LAIREs). 

Restent  les  formes  étudiées  par  Nocard  et  Bangd’une  part,  par  Lignières, 
d’autre  part.  Il  est  admissible  que  l’avortement  puisse  être  provoqué  par 
divers  mécanismes  et  qu’il  existe  des  formes  multiples  d’avortement  spé- 
cifique. Les  études  de  Nocard  et  de  Bang  paraissent  s’appliquer  à la  forme 
habituelle  de  l’avortement;  leurs  constatations  correspondent  aux  descrip- 
tions données  par  la  presque  totalité  des  observateurs.  Des  recherches 
ultérieures  préciseront  d’ailleurs  le  rôle  respectif  des  infections  différenciées 
et  elles  permettront  d’établir  leur  classement  définitif. 

En  résumé:  il  existe  des  formes  diverses  d’avortement  infectieux; 
jusqu’ici,  les  formes  étudiées  par  Nocard  et  Bang  et  par  Lignières  possè- 
dent seules  un  caractère  spécifique. 

Espèces  affectées.  — L’avortement  infectieux  est  surtout  observé 
chez  la  vache  ; la  brebis  est  moins  exposée  et  l’accident  est  rare  chez  la 
chèvre.  L’infection  est  assez  fréquente  chez  la  jument,  bien  que  les  condi- 
tions habituelles  de  l’entretien  soient  peu  favorables  à la  contagion.  L’avor- 
tement est  exceptionnel  chez  la  truie.  Il  est  douteux  que  des  avorte- 
ments d’origine  infectieuse  soient  observés  chez  la  chienne  et  chez  la 
chalte. 

Épidémiologie.  — Des  enzoolies  d’avortement  sont  signalées  à toutes 
les  époques  et  dans  tous  les  pays.  Les  observations  rassemblées  par 
Flandrin  prouvent  qu’à  la  fin  du  siècle  dernier  l’avortement  épizootique 
des  vaches  sévit  en  France  dans  la  Beauce,  la  Champagne,  l’Ile-de-France, 
la  Picardie...;  il  est  constaté  à la  même  époque  en  Angleterre  (Essex), 
en  Bohème  (Tôgl)  et  en  Saxe.  L’avortement  se  montre  chez  les  juments  en 
Normandie  et  en  Danemark,  chez  les  brebis  dans  le  Suffolk  et  le  Norfolk, 
chez  les  truies  dans  le  Hanovre. 

Les  quelques  documents  publiés  montrent  que,  pendant  le  xixe  siècle, 
l’avortement  épizootique  cause  des  pertes  considérables  sur  tous  les  points. 
Vers  1837,  il  sévit  gravement  en  Angleterre,  à la  fois  sur  les  vaches,  les 
juments  et  les  brebis  ; en  1851,  Barlow  dénonce  l’extension  de  la  maladie 
et  son  caractère  nettement  épizootique  ; en  1860,  le  Hereford  est  infecté 
(Musgrove);  en  Écosse,  l’avortement  sévit  en  permanence  sur  toutes 
les  espèces  exposées.  En  Allemagne,  en  Danemark,  en  Hollande,  en 
Belgique,  en  Italie,  en  France...,  les  pertes  causées  sont  considé- 

(l)  Il  est  à peine  besoin  de  faire  remarquer  que  jamais  l'on  ne  retrouve  dans  l’avor- 
tement proprement  dit  les  lésions  signalées  par  Galtier  chez  les  mères  et  chez  les 
avortons. 
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râbles  (1).  A l’heure  actuelle,  l’avortement  des  vaches  sévit  en  France  clans 
presque  tous  les  centres  d’élevage.  Chez  la  brebis,  la  maladie  est  signalée 
dans  la  plaine  d’Arles,  dans  la  Camargue  (Delorme)  et  dans  l’Aude  (Labat). 

En  Belgique , la  maladie  existe  dans  toutes  les  provinces.  La  Suisse 
éprouve  des  pertes  sensibles  ; en  1878-79,  la  proportion  des  avortements 
varie,  dans  lecanton  de  Fribourg,  entre  20  et  60  p.  100  du  nombre  total  des 
vaches  en  gestation.  En  Italie , l’infection  est  très  répandue  dans  la  Lom- 
bardie et  la  Lomelline.  h' Allemagne,  le  Danemark...  subissent  des  pertes 
élevées.  Dans  la  Grande-Bretagne , Penberthy  évalue  à 5 p.  100  au  moins 
le  nombre  des  avortements  chez  la  vache  ; en  certaines  années  (1893- 
1894),  les  accidents  affectent  un  caractère  épizootique. 

Aux  Etats-Unis,  l’avortement  des  juments  est  considéré  comme  l’une 
des  maladies  les  plus  redoutables  ; nombre  de  fermes  d’élevage  perdent 
chaque  année  70-80  p.  100  de  leurs  poulains.  En  1890,  l’affection  sévit 
gravement  dans  le  Kentucky  et  dans  les  États  du  Sud. 

L 'Australie  éprouve  des  pertes  aussi  élevées  ; en  1892,  la  maladie  sévit 
avec  intensité  chez  les  juments  et  chez  les  vaches. 

Étude  clinique. 

Les  manifestations  cliniques  de  l’accident  sont  analogues  chez  toutes  les 
espèces  ; elles  sont  surtout  étudiées  chez  la  vache. 

a)  Vache.  — L’avortement  se  produit  rarement  avant  le  quatrième  mois 
de  la  gestation  ; mais,  à compter  de  cette  époque,  il  survient  à toutes  les 
périodes.  La  vache  qui  doit  avorter  conserve  toutes  les  apparences  de  la 
santé  ; la  lactation  n’est  pas  modifiée.  Quelques  signes  précurseurs  indi- 
quent cependant  l’expulsion  prochaine  du  fœtus  ; la  vulve  est  légèrement 
tuméfiée,  œdémateuse  ; les  ischions  sont  plus  saillants,  la  bêle  « se  dé- 
croche » ; s’il  s’agit  d’une  primipare,  le  pis  se  forme  comme  dans  la  période 
prémonitoire  de  l’accouchement  à terme. 

Le  fœtus  est  expulsé  sans  difficulté  ; on  ne  constate  ni  coliques,  ni 
efforts  expulsifs  violents,  la  vache  ne  cesse  pas  de  manger  et  de  ruminer.  Si 
le  fœtus  est  très  jeune,  il  entraîne  avec  lui  les  enveloppes  fœtales  ; plus 
tard,  les  membranes  sont  retenues  et  il  est  rare  qu’elles  soient  rejetées 
normalement.  La  délivrance  artificielle  est  laborieuse;  chaque  cotylé- 
don doit  être  énucléé  isolément  et  le  délivre  n'est  obtenu  que  par  lam- 
beaux; en  l’absence  d’une  intervention,  la  putréfaction  s'opère,  et,  pendant 
plusieurs  semaines,  des  matières  putrides  s’écoulent  par  la  vulve. 

L’avorton  est  mort  le  plus  souvent  au  moment  delà  naissance;  le 
fœtus  expulsé  après  le  sixième  mois  peut  venir  vivant,  mais  il  ne  survit 
que  pendant  quelques  heures.  En  quelques  cas,  le  veau  avorté  vers  la 
fin  de  la  gestation  est  bien  conformé  et  vigoureux  en  apparence  ; mais, 

(1)  En  18G9,  Heuzé  évalue  de  30  à 50  000  francs  les  pertes  causées  chaque  année  dans 
le  seul  département  de  la  Nièvre.  Des  enzooties  sont  observées  dans  l’Eure-et-Loir 
(Darreau),  la  Normandie  (ltoudaud),  la  Ilaute-Saône  (Trélut)... 
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après  1-3  jours  il  cesse  de  tet.er,  est  pris  de  diarrhée,  pousse  des  beugle- 
ments continus,  plaintifs,  qui  se  font  entendre  jusqu’au  moment  de  la 
mort;  les  rares  avortons  qui  survivent  restent  faibles,  débiles  ; leur  crois- 
sance est  notablement  retardée. 

La  vache  qui  a avorté  devient  parfois  taurelière;  si  elle  est  fécondée, 
elle  avorte  de  nouveau  presque  toujours. 

b)  Jument  (1).  — L’avortement  se  produit  en  général  du  quatrième  au 
septième  mois  de  la  gestation.  Il  est  annoncé  par  la  tuméfaction  des 
mamelles  et  par  la  présence  d’un  écoulement  vaginal  muqueux,  blanc, 
parfois  purulent.  Trois  ou  quatre  jours  après,  le  fœtus  mort  est  expulsé. 
Le  catarrhe  vaginal  disparaît  après  quelques  jours.  Les  mères  ne  pré- 
sentent aucun  signe  de  maladie. 

Quelques  observateurs  signalent  des  altérations  des  enveloppes  fœtales; 
il  existe  des  plaques  décoloration  grise  et  une  infiltration  muco-purulenle 
du  chorion  (Turner). 

c)  Truie  (2).  — L’avortement  survient  le  plus  souvent  entre  la  dixième 
et  la  douzième  semaine  de  la  gestation.  Une  fécondation  nouvelle  est 
difficilement  obtenue.  On  constate  chez  les  avortées  des  lésions  d’inflam- 
mation chronique  au  niveau  de  la  vulve  et  du  vagin;  la  muqueuse  utérine 
est  infiltrée,  épaissie,  recouverte  d’un  exsudât  gélatineux  ou  purulent. 

Étiologie. 

» 

Modes  de  l'infection  (3).  — L’avortement  épizootique  procède  à peu 
près  uniquement  de  la  contagion  ; l’infection  sévit  en  permanence  en  cer- 
taines régions  et  dans  certaines  étables,  alors  que  d’autres,  voisines,  res- 
tent indemnes.  Des  femelles  provenant  de  milieux  sains  avortent  si  elles 
sont  introduites  dans  des  milieux  infectés  ; d’autre  part,  la  maladie  est  im- 
portée dans  des  étables  indemnes  par  des  bôtes  provenant  d’étables  envahies. 

Les  modes  de  la  contagion  sont  établis  en  ce  qui  concerne  la  forme 
la  plus  répandue  de  l’avortement.  Le  virus  est  présent  dans  les  voies  gé- 
nitales avant  que  l’avortement  ne  se  produise  ; les  produits  de  la  sécrétion 
catarrhale  qui  précède  le  rejet  du  fœtus,  introduits  dans  le  vagin  de 
vaches  saines,  provoquent  souvent  l’avortement;  les  enveloppes  du  fœtus 
sont  également  virulentes  et  les  habitations  sont  abondamment  souillées 
avant  et  pendant  la  parturition. 

Répandus  sur  les  litières  et  dans  les  sols,  les  microbes  pathogènes  arri- 
vent ensuite  au  contact  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale.  Ils  cultivent  sur 

(1)  Schôttler.  Seuchenartiger  Abortus  bei  Pferden.  Archiv  fur  Thierheilk.  t.  XX, 

1894,  p.  339.  — Turner.  Infections  aborlion  in  mares.  Americ.  veterin.  Review  1894 
p.  187. 

(2)  Berger.  Seuchenhafles  Verwerfen  bei  Schweinen.  Deutsche  thierftrztl.  Woclienschr. 

1895,  p.  117.  — Gassner.  Id.  Ibid.,  p.  118. 

(3)  Voy.  Sand.  Ueberdas  infecliose  Verwerfen.  Deutsche  Zeitschr.  für  Thiermed.,  t.  XXI 
1895,  p.  195  (avec  bibliogr.).  — Bassi.  Slndi  e ricerche  intovno  all’aborto  epizoolico 
Il  moderno  Zooiatro,  189G,  p.  287. 
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place,  pour  atteindre  le  col  utérin  et  envahir  les  enveloppes  du  fœtus.  Les 
résultats  expérimentaux  montrent  que  la  pullulation  s’opère  lentement 
et  que  l’avortement  ne  survient  qu’après  cinq  à dix  semaines  lors  d’in- 
fection expérimentale. 

Des  faits  précis  d’observation  (Vinsnes)  tendent  à prouver  que  le  taureau 
est  l’agent  de  l’infection  dans  certaines  formes  d’avortement.  On  peut 
prévoir  que  les  agents  pathogènes,  recueillis  directement  dans  le  vagin, 
souillent  la  muqueuse  du  pénis  ; ils  conservent  leur  virulence  pour 
infecter  les  vaches  saillies  ensuite. 

Étude  expérimentale. — Les  procédés  de  l’infection  et  la  pathogénie 
des  accidents  diffèrent  pour  chacune  des  formes  différenciées.  Nous 
donnons  ci-après  une  analyse  sommaire  des  résultats  expérimentaux 
acquis. 

Recherches  de  Nocard  (1886).  — On  rencontre  chez  les  vaches  avortées, 
même  chez  les  primipares,  une  invasion  des  membranes  fœtales  et  des 
cryptes  cotylédonaires  par  des  microbes  divers.  Au  niveau  des  cotylé 
dons,  les  villosités  placentaires  sont  épaisses,  d’un  blanc  sale  et  comme 
infiltrées  de  pus  ou  macérées;  à la  base  et  autour  des  pédicules,  il  existe 
une  quantité  de  grumeaux  jaunâtres  de  matière  puriforme.  Le  cotylédon, 
dépouillé  de  sa  coiffe  placentaire,  est  ferme  et  rose;  la  pression  en  fait 
sourdre  des  gouttelettes  d’apparence  purulente.  Les  grumeaux  puriformes, 
le  suc  cotylédonaire  et  le  produit  de  raclage  de  la  muqueuse  utérine  ren- 
ferment un  bacille  court,  assez  épais,  et  des  microcoques  isolés  ou  associés 
en  courtes  chaînettes.  L’intestin  des  fœtus  est  rempli  de  microbes  variés. 
On  retrouve  dans  le  bulbe  de  la  plupart  des  avortons  un  microcoque 
semblable  à celui  qui  est  rencontré  dans  les  placentas  altérés. 

L’avortement  apparaît  comme  une  maladie  microbienne  du  fœtus  et  de 
ses  enveloppes,  maladie  à laquelle  la  mère  reste  étrangère.  L'infection 
s’opère  par  les  voies  génitales  externes. 

Recherches  de  Rang.  — Rang  retrouve  les  altérations  utérines  et  pla- 
centaires signalées  par  Nocard.  Il  existe  à la  surface  de  la  muqueuse 
utérine  un  exsudât  abondant,  de  teinte  jaune  sale,  formé  de  mucus  et  de 
petits  grumeaux  de  teinte  gris  blanchâtre.  L’examen  histologique  montre 
des  cellules  épithéliales,  des  globules  de  pus  et  des  résidus  cellulaires.  Le 
tissu  conjonctif  sous-chorial  est  le  siège  d’une  infiltration  œdémateuse 
très  accentuée. 

L’exsudât  utérin  renferme  en  abondance  une  fine  bactérie  ; quand 
l’examen  est  pratiqué  prématurément  et  avant  la  mort  du  fœtus,  cette 
bactérie  peut  exister  seule,  à l’état  de  culture  pure;  ce  fait  s’observe 
surtout  chez  les  primipares  (Nocard).  Les  observations  recueillies  et  les 
résultats  de  l’expérimentation  prouvent  que  ce  microbe  doit  être  considéré 
comme  l’agent  essentiel  de  l’avortement. 

Le  microbe  de  l’avortement  apparaît,  à un  fort  grossissement,  sous  la 
forme  d’un  bacille  de  dimensions  variables;  alors  que  certains  ont  la  lon- 
gueur du  bacille  de  la  tuberculose,  d’autres,  plus  courts,  sont  formés 
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de  deux  ou  trois  granulations,  rondes  ou  allongées;  d'autres  enfin  repré- 
sentent des  microcoques  ovoïdes;  ce  sont  vraisemblablement  ces  formes 
que  Nocard  a prises  pour  des  microcoques  en  courtes  chaînettes.  Le 
microbe  est  immobile.  Il  se  colore  bien  par  les  couleurs  d'aniline,  mais 
non  par  la  méthode  de  Gram.  La  culture  est  obtenue  sur  sérum-gélatine- 
agar ; elle  donne  des  colonies  arrondies,  atteignant  à peine  le  diamètre 
d'une  tête  d'épingle.  Dans  le  bouillon  glgcériné  (5  p.  100)  et  dans  le 
sérum  pur , la  culture  est  lente  et  pauvre;  au  contraire,  elle  est  facile  et 
abondante  dans  un  mélange  de  sérum  (1  part.)  et  de  bouillon  glycériné 
(2  part.)  (1). 

L’inoculation  des  cultures  dans  le  vagin  des  vaches  saines  produit 
l’avortement  chez  la  vache  (3  expér.),  chez  la  brebis  (1  expér.)  et  chez 
la  jument  (1  expér.).  Chez  la  brebis,  l’inoculation  intra-veineuse  de  la 
culture  entraîne  l’avortement  et  l’on  retrouve  les  bacilles  dans  l’utérus 
(2  expér.). 

Le  bacille  pénètre  par  les  voies  externes  pour  arriver  à l’utérus  ; il 
provoque  un  catarrhe  utérin  qui  a pour  conséquence  l’avortement,  ou, 
en  quelques  cas,  la  mort  et  la  rétention  du  fœtus.  Des  observations 
précises  établissent  que  les  germes  conservent  leur  vitalité  pendant  plu- 
sieurs mois  dans  l’utérus;  la  persistance  de  l’infection  est  assurée 
d’une  gestation  à une  autre;  une  vache  qui  a avorté  est  exposée  à 
avorter  de  nouveau.  Il  se  produit  cependant  une  certaine  accoutumance 
de  l’organisme,  accusée  d’abord  par  un  retard  dans  l’époque  de  l'avorte- 
ment pour  chaque  gestation  nouvelle;  certaines  vaches  acquièrent 
même  une  immunité,  absolue  ou  relative,  après  deux  ou  trois  avorte- 
ments. Nocard  avait  observé  les  mêmes  faits  dans  des  étables  de  la  Nièvre, 
infectées  depuis  plusieurs  années. 

La  conclusion  formulée  par  Bang  est  analogue  à celle  de  Nocard  : 

« L’avortement  épizootique  doit  être  considéré  comme  le  résultat 
d’un  catarrhe  utérin  spécifique,  provoqué  par  une  bactérie  déter- 
minée. » 

Recherches  de  Lignières  (2).  — D’après  la  conception  de  Lignières, 
l’avortement  procéderait  d’une  infection  de  la  mère  par  un  microbe 
particulier,  qui  est  trouvé  constamment  dans  le  tube  digestif  et,  par 
exception,  dans  les  viscères  de  la  mère  ou  du  fœtus.  Le  microbe  est 
rencontré  non  seulement  chez  la  vache,  mais  aussi  chez  la  jument  et  chez 
la  brebis. 

Le  microbe  de  l’avortement  ne  serait  autre  que  celui  de  la  tuberculose 

(1)  Les  recherches  de  Stribolt  et  Bang  montrent  que  le  bacille  se  développe  de  préfé- 
rence soit  dans  une  atmosphère  pauvre  en  oxygène,  soit,  au  contraire,  dans  un  milieu  ren- 
fermant presque  exclusivement  de  l'oxygène.  Entre  ces  deux  optimums,  la  végétation 
est  retardée  et  misérable.  On  s’explique  ainsi  que  la  culture  à l’air  libre  ne  l’opère, 
dans  les  milieux  solides,  qu’à  une  certaine  profondeur,  correspondant  à une  oxygénation 
convenable  du  milieu. 

(2)  Le  travail  de  Lignières  n)a  pas  été  publié.  Il  n’est  connu  que  par  un  rapport  ana- 
lytique de  M.  Leblanc  à la  Société  des  agriculteurs  de  France. 


814 


AVORTEMENT  ÉPIZOOTIQUE. 

zoogléique  (Communication  orale).  Les  caractères  bien  tranchés  de 
ses  cultures,  les  résultats  constants  de  son  inoculation  aux  divers 
animaux  d’expériences  permettent  de  le  retrouver  aisément,  non  seule- 
ment dans  les  ganglions  mésentériques  de  la  vache  avortée,  mais  encore 
dans  l’épaisseur  des  plaques  de  Peyer  ou  des  follicules  clos  et  jusque 
dans  les  excréments. 

L'ingestion  des  cultures  produit  l’avortement  chez  les  femelles  pleines 
de  cobaye  et  de  lapin;  les  microbes  sont  présents  dans  les  placentas 
et  dans  les  tissus  des  avortons.  Ce  mode  d’infection  réussit  également 
chez  les  vaches  pleines  ; mais  il  faut  administrer  de  grandes  quantités  de 
culture  et  opérer  sur  des  vaches  peu  avancées  en  gestation.  Il  semble 
que  l’expérience  réussisse  moins  bien  sur  les  primipares,  peut-être  en 
raison  de  la  stérilité  de  la  cavité  utérine  (Nocard). 

Le  microbe  agirait  par  l’intermédiaire  de  ses  toxines,  « qui,  par  une 
véritable  action  inhibitoire,  paralyseraient  les  moyens  défensifs  de  l’orga- 
nisme et  faciliteraient  ainsi  la  pénétration,  dans  les  organes  et  le  sang 
des  animaux  qui  l’hébergent,  d’un  grand  nombre  des  microbes  qui 
habitent  normalement  l’intestin  ou  les  autres  cavités  muqueuses  ». 

« L’apparition  de  l’avortement  épizootique  peut  être  due  à l’introduction 
d’une  bête  pleine  en  puissance  du  bacille  abortif.  Dans  ce  cas,  les  excré- 
ments projetés  sur  les  litières  ne  tardent  pas  à souiller  les  aliments  des 
vaches  saines,  qui  sont  contaminées  à leur  tour.  Si  la  vache  nouvelle- 
ment achetée  a été  contaminée  peu  de  temps  avant  son  terme,  elle 
mettra  bas  très  normalement  chez  l’acheteur  et  ne  constituera  pas  moins, 
par  ses  matières  fécales,  une  cause  d’infection. 

« Il  n’est  pas  non  plus  que  les  femelles  pleines  qui  puissent  apporter 
le  germe  de  la  maladie,  mais  toutes  celles  dont  le  tube  digestif  cultive 
le  bacille  abortif.  Le  taureau  lui-même  peut  remplir  le  même  rôle. 
On  a vu  l’avortement  passer  de  la  vache  au  mouton  et  vice  versa.  Les 
personnes  préposées  à donner  des  soins  aux  animaux  malades  peuvent 
aussi  transporter  la  maladie  dans  les  étables  saines,  à l’aide  de  leurs 
vêtements  et  surtout  de  leurs  chaussures,  soui  lés  d’excréments  infectés. 
Les  fumiers  sont  également  dangereux.  Il  est  des  cas  enfin  où  l’avorte- 
ment épizootique  éclate  dans  une  ferme  ou  dans  une  région  sans  qu’on 
puisse  incriminer  l’introduction  d’un  animal  infecté.  L’auteur  croit  pou- 
voir encore  en  donner  l’explication  exacte.  Le  bacille  de  l’avortement 
épizootique  se  rencontre  dans  la  nature,  très  exceptionnellement  il  est 
vrai  ; il  est  notamment  rencontré  dans  le  foin  et  l’avoine.  Rien  n’est  plus 
simple  de  comprendre  alors  comment  l'ingestion  de  pareils  aliments  peut 
provoquer  l’avortement,  en  dehors  de  tout  contact  avec  les  animaux 
malades.  » 
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Prophylaxie. 

La  prophylaxie  doit  tendre  : 1°  à éviter  l’introduction  de  la  maladie  dans 
une  étable  saine;  2° à empêcher  la  transmission  dans  un  milieu  infecté. 

Dans  les  régions  où  l’avortement  sévit  en  permanence,  il  serait  prudent 
de  ne  pas  introduire  dans  l’étable  les  vaches  pleines  nouvellement  ache- 
tées. Les  animaux  seraient  isolés  et  admis  seulement  après  une  partu- 
rition  à terme  et  régulière.  Si  l’isolement  est  impossible,  les  bêles  devront 
être  surveillées  et  mises  à part  dès  qu’un  signe  fait  craindre  l’avortement  ; 
en  même  temps,  les  fumiers  et  toutes  les  parties  souillées  par  les  déjec- 
tions de  l’animal  suspect  seront  soumis  à la  désinfection.  Si  l’avortement 
se  produit  dans  l’étable,  la  bête  sera  aussitôt  mise  à part  et  séquestrée; 
l’avorton  et  le  délivre  seront  détruits  (brûlés  ou  bouillis)  ; on  procédera 
à la  désinfection  des  objets  et  des  surfaces  souillées;  de  plus,  les  vaches 
qui  ont  cohabité  avec  la  malade  devront  être  soumises,  pendant  huit  jours 
au  moins,  aux  lavages  antiseptiques  indiqués  plus  loin.  La  désinfection 
des  sols  et  des  parois  poreuses  ou  anfractueuses  devra  être  renouvelée  à 
deux  ou  trois  reprises. 

Dans  une  étable  infectée  depuis  quelque  temps,  la  prophylaxie  com- 
porte une  intervention  plus  complète  : 

«)  Chaque  matin,  au  moment  du  pansage,  on  lavera  soigneusement  la 
queue,  l’anus,  la  vulve,  le  périnée  de  chaque  vache,  à l'aide  d’une  éponge 
imprégnée  de  l’un  des  liquides  antiseptiques  ci-après  : 


Eau  de  pluie 25  litres. 

Créoline  ou  crésyl 1 litre. 

Ou  bien  : 

Eau  de  pluie 20  litres. 

Acide  chlorhydrique  du  commerce 1 décilitre. 

Bichlorure  de  mercure..- 10  grammes. 


b)  Une  fois  par  semaine,  on  fera  dans  le  vagin  une  injection  avec  un 
litre  environ  de  l’une  ou  l’autre  des  solutions  ci-dessus,  préalablement 
tiédie. 

c)  Chaque  semaine,  le  sol  de  l’étable  sera  gratté,  nettoyé  à fond  et 
copieusement  arrosé  soit  avec  la  solution  de  crésyl,  soit  avec  une  solu- 
tion de  sulfate  de  cuivre  (40  grammes  par  litre  d’eau  de  pluie). 

Dans  le  cas  où  une  bête  avorte,  le  fœtus  et  les  enveloppes  sont  détruits 
et  l’on  irrigue  largement  la  cavité  utérine  avec  8-10  litres  de  la  solution 
antiseptique  employée  tiède  et  étendue  d’un  volume  égal  d’eau  bouillie. 

Il  convient  d’entretenir  les  animaux  sur  des  litières  propres  et  sur  un 
sol  aussi  étanche  que  possible.  Les  déjections  sont  enlevées  matin  et 
soir;  on  répand  de  la  chaux,  ou  mieux  du  plâtre  crésylé,  sur  les  sols 
souillés  et  dans  les  rigoles  à purin. 

Cette  méthode,  appliquée  avec  rigueur  et  persévérance,  permet  de 
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débarrasser  une  étable  de  l’avortement.  Ses  résultats  ne  peuvent  être  immé- 
diats; mais  la  fréquence  des  accidents  diminue  et  ils  disparaissent  tout 
à fait  après  une  ou  deux  années  (1).  Répandu  en  France,  en  Angleterre, 
en  Italie,  en  Bavière,  en  Saxe,...  ce  procédé  a donné  partout  d’excellents 
résultats.  11  est  applicable  à toutes  les  espèces;  Labat  a vu  les  accidents 
disparaître  dans  un  troupeau  de  moutons  après  dix  jours  de  traitement. 
De  nombreuses  observations  établissent  l’efficacité  du  traitement  contre 
l’avortement  de  la  jument  (2). 

(1)  Nous  ne  signalons  que  pour  mémoire  le  traitement  systématique  de  Brâuer,  très 
répandu  en  Allemagne  pendant  quelque^  années.  On  injecte  aux  vaches  20  grammes 
d'une  solution  phéniquée  à 2 p.  100,  sous  la  peau  du  liane  ;10  grammes  de  chaque  côté). 
Les  injections  sont  pratiquées,  à des  intervalles  de  14  jours,  du  5e  au  7e  mois  de  la  ges- 
tation. Les  nombreuses  observations  publiées  montrent  que  la  méthode  de  Brâuer  ne 
donne  des  résultats  appréciables  que  si  elle  est  associée  à la  désinfection  des  locaux  et 
des  voies  génitales.  On  peut  porter  le  môme  jugement  sur  le  procédé  de  Jarmoz,  qui 
inocule  sous  la  peau  20  grammes  d’uue  solution  de  sublimé  à 1 p.  1000. 

Carl  Brâuer.  Ueber  dus  epizoolische  Verlcalben  der  Kïihe...  Deutsche  Zeitschr.  fur 
Thiermed.,  t.  XIV,  1888,  p.  95.  — Jarmoz.  Avortement  épizootique  des  vaches.  Archives  de 
méd.  vétérin.  (russe),  1894,  p.  284. 

(2)  Bassi  a montré  que  la  fécondation  peut  être  obtenue  chez  les  vaches  qui  ont  été 
soumises  au  traitement  antiseptique. 

Bassi.  La  fecondazione  dopo  l'aborto  infettivo  dette  vacche.  Il  moderno  Zooiatro,  1896, 
p.  464. 


CHAPITRE  XXIV 


MAMMITES 

Souvent  observées  chez  les  principales  femelles  laitières,  vache, 
chèvre  ou  brebis,  les  mammites  reconnaissent  des  origines  très 
diverses. 

On  peut  classer  dans  un  premier  groupe  les  inflammations  qui 
constituent  une  simple  détermination  d’une  infection  généralisée  ou 
capable  de  localisations  multiples  : telles,  les  mammites  qui  accom- 
pagnent la  tuberculose,  l’actinomycose,  l’agalaxie  contagieuse... 

Les  inflammations  spécialisées  à la  mamelle  sont  liées  elles- 
mêmes  à la  présence  de  microorganismes  divers,  qui  paraissent 
cultiver  dans  la  glande  alors  que  celle-ci  est  altérée  déjà,  ou 
d'agents  véritablement  spécifiques,  capables  de  reproduire  expéri- 
mentalement la  maladie.  L'étiologie  des  mammites  non  spécifiques 
est  incomplètement  étudiée;  les  recherches  de  Guillebeau  et  de 
Lucet  montrent  que  le  contenu  de  la  mamelle  enflammée  ren- 
ferme différentes  formes  microbiennes,  à l’état  de  cultures  pures 
ou  différemment  associées  ; la  transmission  expérimentale  n’est 
pas  obtenue  par  l’inoculation  des  cultures  (1). 

Les  seules  formes  spécifiques  actuellement  différenciées  sont  : 
la  mammite  streptococcique  des  vaches  et  la  mammite  gangreneuse 
des  brebis. 

§ I.  — MAMMITE  STREPTOCOCCIQUE  DES  VACHES. 

On  désigne  sous  ce  nom  une  mammite  contagieuse  des  vaches  laitières, 
-déterminée  par  un  streptocoque  spécifique. 

Historique.  — Dès  1848,  Brennwald  (2)  observe  en  Suisse  une 
mammite  enzootique,  difficile  ou  impossible  à guérir,  caractérisée  par  la 
formation  de  noyaux  durs  dans  la  mamelle;  la  maladie  est  connue  des 
éleveurs  sous  le  nom  de  « gelber  Galt  » ; quelques  vétérinaires  croient  à 
la  contagion.  L afléction  est  retrouvée  par  Gerlach  à Berlin  (1852  , par 

(1)  Voy.  Kitt.  Neues  aus  der  Seuchenle/ire...  Monatsh.  fur  Thierheilk.,  t.  V,  1805, 
p.  229  et  312. 

(2)  Brennwald.  Chronische  Euteventzilndung.  Archiv  fur  Thierheilk. , t.  X,  1818,  p.  40. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  52 
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Eberhardt  clans  les  environs  de  Fülda  (1856),  par  Heckmeyer  en  Hollande 
(185*2),  par  Zangger  en  Suisse  (1854);  tous  insistent  sur  la  présence  de 
noyaux  indurés  au  sein  d’un  parenchyme  non  enflammé  (1).  Franck  (1875) 
rapporte  les  accidents  à la  pénétration  de  microorganismes,  introduits 
par  le  canal  du  trayon  et  cultivant  dans  les  réservoirs.  Zürn  (1877)  insiste 
sur  l’absence  des  accidents  inflammatoires  ; il  considère  la  maladie 
comme  contagieuse. 

En  1884,  Nocard  et  Mollereau  (2)  étudient  l'affection  ; ils  montrent 
qu’elle  est  fonction  d’un  microbe  spécifique  qu’ils  isolent  et  qu’ils  cul- 
tivent; ils  indiquent  en  même  temps  les  modes  de  la  contagion  et  ils 
précisent  les  conditions  de  la  prophylaxie  et  du  traitement.  Kilt  publie, 
l’année  suivante,  le  compte  rendu  de  recherches  expérimentales  sur  le 
même  sujet;  il  propose  de  désigner  l’affection  sous  le  nom  d 'agalaxie 
catcivvhale  contagieuse. 

En  Suisse,  Hess  et  Borgeaud  décrivent  la  mammite  sous  le  nom  de 
« gelber  Galt  » ; ils  retrouvent  le  streptocoque  étudié  par  Nocard  et 
Mollereau.  Les  études  de  Ivitt  et  de  Adametz  (1894)  démontrent  l’identité 
du  streptocoque  du  « gelber  Galt  » avec  celui  de  Nocard  et  Mollereau. 
E.  Zschokke  (3)  publie,  en  1897,  les  résultats  intéressants  de  recherches 
pratiques  sur  l’étude  clinique  et  bactériologique  de  la  maladie. 

Bactériologie.  — Le  microbe  de  la  mammite  (4)  se  présente,  dans  le 
lait,  sous  la  forme  d’un  streptocoque,  composé  de  grains  arrondis  ou 
ovoïdes  mesurant  à peine  1 g de  diamètre.  Dans  les  bouillons,  les 
chaînettes,  librement  développées,  forment  de  longs  chapelets  onduleux. 

Le  streptocoque  se  colore  facilement  par  les  couleurs  d’aniline  et  notam- 
ment par  le  bleu  de  Lôffler  ; il  prend  mal  le  Gram  et  le  Weigert.  Le 
microbe  est  à la  fois  aérobie  et  anaérobie. 

La  culture  est  obtenue  sur  différents  milieux.  Dans  les  bouillons  de 
viande,  simples  ou  glycérinés,  on  obtient,  en  vingt-quatre  heures,  une 
culture  abondante  qui  forme  un  léger  dépôt  blanchâtre  au  fond  du  vase  ; 
le  liquide  conserve  sa  limpidité.  Neutre  ou  alcalin  au  moment  de  l’ense- 
mencement, le  bouillon  est  nettement  acide  après  24-48  heures  et  l’acidité 
augmente  ensuite  graduellement.  Dès  que  l’acidité  est  accusée,  la  culture 
s’arrête  et  la  virulence  disparaît  bientôt.  Sur  gélatine , en  surface, 
le  streptocoque  donne  de  petites  colonies  translucides,  blanchâtres,  qui 
se  réunissent  en  une  mince  pellicule  à bords  nettement  délimités;  par 
piqûre,  on  obtient  sur  le  trajet  de  nombreuses  colonies  blanchâtres, 
opaques,  granuleuses,  dont  l’entassement  forme  une  ligne  épaisse,  à bords 

(1)  Heckmeyer.  Canstatt’s  Jahresb.  (Thierheilk.)  pro  1852,  t.  YI,  p.  46.  — Zangger. 
Archiv  fur  Thierheilk.,  1854,  p.  193. 

(2)  Nocard  et  Mollereau.  Sur  une  mammite  contagieuse  des  vaches  laitières.  Bulletin 
de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1884,  p.  308,  et  1885,  p.  296.  — Id.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  t.  I,  1887,  p.  109. 

(3)  Zschokke.  Weilere  Untersuchungen  über  den  gelben  Galt.  Sctuveizer-Archiv  für 
Thierheilk.,  t.  XXXIX,  1897,  p.  145. 

(4)  Slreptococcus  agalactiæ  de  Kitt,  Streplococcus  mastitidis  contagiosæ  de  Guillebeau. 
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dentelés;  le  milieu  11’esl  jamais  liquéfié.  Sur  gélose , les  caractères  sont 
identiques  aux  précédents,  mais  la  culture  est  encore  moins  abondante. 
Dans  le  lail , le  développement  est  rapide  ; en  24-48  heures,  parfois  plus 
tôt,  le  lait  est  transformé  en  un  bloc  compact,  résistant,  d où  exsude,  les 
jours  suivants,  un  sérum  incolore,  limpide,  très  acide. 

Le  microcoque  se  reproduit  par  division  ; 1 article  s’allonge,  puis  il 
subit  en  son  milieu  un  étranglement  graduel,  les  deux  articles  nouveaux 
restant  liés  entre  eux  par  un  fil  muqueux  qui  maintient  faiblement  adhé- 
rents tous  les  grains  de  la  chaîne. 

Le  microbe  est  pathogène  pour  la  vache  et  pour  la  chèvre,  s’il  est 
introduit  directement  dans  la  mamelle  en  lactation.  Son  inoculation  dans 
toute  autre  condition  ne  produit  aucun  effet,  chez  quelque  espèce  que 
ce  soit. 

Distribution  géographique.  Fréquence.  — Étudiée  dans  la  banlieue 
de  Dans  par  Nocard  et  Mollereau,  la  mammite  streptocoecique  est 
signalée  à l'état  épizootique  dans  l’Oise  (Gagny),  en  Brie  (Remy,  Mollard) 
et  sur  divers  autres  points. 

En  Suisse,  le  « gelber  Galt  » est  connu  des  éleveurs  depuis  plus  d’un 
demi-siècle  ; en  outre  de  la  forme  enzootique  ordinaire,  la  maladie  se 
montre  sous  un  type  sporadique  en  presque  toutes  les  régions  (1). 

En  Allemagne,  l’affection  est  signalée  à la  fois  en  Bavière,  en  Prusse, 
en  Saxe;  elle  sévit  également  en  Italie  (Ealetti),  en  Danemark  (Chrislen- 
senl,  en  Norvège  (Axel  Iiolst)... 

Étude  clinique. 

Symptômes.  — L’infection  est  indiquée  simplement,  à son  début,  par 
une  diminution  de  la  quantité  du  lait  fourni  par  un  quartier;  le  liquide 
conserve  son  apparence  normale,  mais  il  « tourne  » avec  une  grande 
rapidité  ; mélangé  avec  le  lait  fourni  par  les  autres  quartiers,  il  provoque 
la  coagulation  de  la  masse  tout  entière. 

Le  premier  symptôme  local  consiste  dans  le  développement  d’un  noyau 
induré  vers  la  base  du  trayon;  la  mamelle  « se  noue  »,  suivant  l’ex- 
pression populaire.  Ordinairement,  le  tissu  s’indure  d’emblée,  sans  pré- 
senter, à aucun  moment,  aucun  signe  d'inflammation  aiguë.  En  quelques 
cas  seulement,  on  constate  un  peu  d’œdème,  de  chaleur  et  de  sensibilité 
à la  base  du  trayon,  dans  les  quelques  jours  qui  précèdent  la  formation 
du  noyau  induré.  Le  foyer  sclérosé,  de  forme  arrondie  ou  ovoïde,  a les 
dimensions  d'un  œuf  de  pigeon  ou  du  poing  d'un  enfant;  il  est  mal  déli- 
mité et  sa  périphérie  se  confond  avec  le  tissu  sain  du  voisinage.  Jamais 
l’on  n'observe  d’altération  des  lymphatiques  ou  des  ganglions  voisins. 
A aucun  moment  il  n’existe  de  modification  dans  l’état  général.  Le  lait  est 
aqueux,  bleuâtre  ; la  quantité  fournie  est  diminuée  de  moitié.  Examiné 

(1)  Sur  un  total  de  444  laits  altérés,  examinés  en  1896-1897,  Zschokke  rencontre 
297  fois  le  streptocoque  (70  p.  100  des  cas). 
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au  microscope,  le  liquide  montre  de  nombreux  leucocytes  et  des  enchevê- 
trements de  streptocoques  qui  emprisonnent  dans  leurs  réseaux  les  élé- 
ments cellulaires. 

L’accroissement  des  lésions  est  très  lent;  ce  n’est  qu’après  plusieurs 
mois  que  l’induration  a envahi  le  tiers  ou  la  moitié  de  la  glande. 
Le  lait  devient  visqueux;  il  prend  une  teinte  jaunâtre  ou  brun  rosé;  il 
renferme  de  nombreux  coagula  de  caséine  ; sa  saveur  est  salée  ; la 
réaction  est  nettement  acide.  Recueilli  purement  dans  un  tube  à essai 
et  laissé  au  repos  pendant  vingt-quatre  heures,  le  liquide  forme  un 
dépôt  de  couleur  blanc  sale,  homogène  ou  grumeleux,  occupant  la 
moitié  ou  le  tiers  de  la  colonne  liquide;  la  partie  supérieure  est  constituée 
par  un  sérum  opalescent,  blanc  jaunâtre  ou  roussâtre,  qui  est  recouvert 
par  la  matière  grasse  (1). 

Les  lésions  sont  d’abord  localisées  à un  seul  quartier.  Après  quelques 
semaines,  un  autre  est  envahi,  et  toute  la  glande  finit  par  être  atteinte. 
La  sécrétion  diminue  d’autant  plus  vile  que  l’extension  aux  divers 
quartiers  s’opère  plus  rapidement;  souvent,  une  vache  qui  donnait  20  à 
30  litres  de  lait,  ne  fournit  plus,  après  deux  mois,  qu’un  litre  ou  un  demi- 
litre  de  liquide  et  la  sécrétion  est  complètement  tarie  après  quatre  ou 
cinq  mois. 

Lésions.  — Les  lésions  consistent  essentiellement  en  une  inflammation 
catarrhale  de  la  muqueuse  des  sinus  et  des  canaux  galactophores,  suivie 
d’une  néoformalion  conjonctive  interstitielle  qui  comprime  et  atrophie 
les  éléments  glandulaires. 

Le  tissu  de  la  glande  malade  crie  sous  l’instrument  tranchant;  il  est 
ferme,  dense,  compact,  en  saillie  sur  les  parties  restées  saines  à son  voisi- 
nage, d’une  couleur  blanc  sale,  qui  contraste  avec  la  teinte  gris  rosé  du 
tissu  normal  ; l'organe  a conservé  sa  disposition  lobulaire,  mais  chaque 
lobule  semble  s’être  hypertrophié  isolément  et  a perdu  l’apparence  spon- 
gieuse des  lobules  normaux.  La  partie  malade  est  mal  délimitée;  le 
tissu  glandulaire  qui  l’environne  présente  çà  et  là  des  îlots  blanchâtres, 
denses,  fermes,  accusant  l’envahissement  progressif  de  la  sclérose. 

L’examen  histologique  dénote  une  sclérose  consécutive  à l’inflammation 
catarrhale  des  canaux  excréteurs.  Les  éléments  conjonctifs  de  l’organe 
sont  hypertrophiés;  les  cellules  épithéliales  des  acini  glandulaires  et  des 
canaux  excréteurs  sont  gonflées  et  desquamées.  Les  parois  infiltrées  des 
canaux  se  confondent  avec  le  tissu  fibreux  périphérique.  Les  coupes 
minces  traitées  par  le  bleu  de  méthylène,  soit  en  solution  aqueuse, 
soit  en  suivant  les  procédés  de  Lôffler,  de  Malassez  ou  de  Roux,  permettent 
de  constater,  avec  les  lésions  histologiques  décrites,  la  présence  des 
streptocoques  au  sein  des  masses  cellulaires  qui  résultent  de  la  desqua- 
mation épithéliale  des  canaux  excréteurs.  Le  microbe  acquiert  une  lon- 
gueur considérable  et  il  forme  des  pelotons  inextricables. 

(I)  E.  Zschokke  donne  comme  constante  la  présence  de  globules  de  pus  dans  le  lait. 
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Diagnostic.  — La  mammite  streptococcique  ne  peut  être  confondue 
avec  les  mammites  parenchymateuses,  accompagnées  de  signes  évi- 
dents d’inflammation  locale  et  d’une  altération  initiale  de  la  sécrétion. 
Seule,  la  mammite  tuberculeuse  pourrait  être  soupçonnée  en  quelques 
cas  ; il  est  à remarquer  que  le  « nœud  de  la  mamelle  » débute  toujours 
en  un  même  point,  à l’origine  du  trayon,  alors  que  l’induration  tubercu- 
leuse siège  ordinairement  dans  la  profondeur  de  la  glande;  le  caractère 
enzootique  de  la  mammite  ne  laisse  d’ailleurs  aucun  doute  sur  sa  nature  ; 
enfin,  il  est  toujours  facile  d'assurer  le  diagnostic  par  l’examen  bactério- 
logique (1). 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  virulence  est  limitée  à la  mamelle  atteinte  et  à son  contenu. 

La  contagion  constitue  la  cause  presque  exclusive  de  la  maladie.  Dans 
une  étable  infectée,  la  transmission  s’opère  d’une  vache  à une  autre  par 
l’intermédiaire  des  trayeurs.  Non  seulement  ceux-ci  négligent  de  se  laver 
les  mains  après  chaque  mulsion,  mais  c’est  une  habitude,  en  nombre  de 
régions,  de  malaxer  le  trayon,  au  début  de  la  traite,  avec  le  lait  qu’on 
vient  de  recueillir.  On  s’explique  que  dans  les  pays  d’élevage,  alors  que 
les  veaux  tettent  directement  les  mères,  « l’induration  de  la  mamelle  » se 
montre  à l'état  sporadique,  alors  qu’au  contraire  la  marche  est  nette- 
ment épizootique  dans  les  vacheries  industrielles. 

La  transmission  indirecte,  par  l’intermédiaire  des  litières  souillées, 
paraît  ne  jouer  qu’un  rôle  insignifiant. 

La  diffusion  de  la  maladie  est  assurée  par  l’introduction  d’une  vache 
atteinte  dans  une  étable.  En  quelques  circonstances,  les  vachers  des- 
étables envahies  portent  l’infection  dans  une  étable  voisine  en  y prati- 
quant la  mulsion  des  vaches  saines. 

L’observation  démontre  que  la  maladie  procède  presque  toujours  d'une 
contagion  évidente;  on  peut  admettre  cependant  que  le  streptocoque 
est  capable  d’une  vie  saprophytique  sous  certaines  comblions  et  qu’il 
provoque  une  infection  directe  en  quelques  cas  exceptionnels. 

La  mammite  est  reproduite  expérimentalement,  chez  la  chèvre  en 
lactation,  par  l’inoculation  dans  la  mamelle  d’une  culture  virulente  ; après 
quinze  jours  environ,  la  glande  inoculée  montre  un  noyau  induré  et  le 
lait  présente  les  altérations  habituelles.  L'inoculation  sous-cutanée  des 
cultures  ou  du  lait  à la  vache,  au  porc,  au  lapin,  au  cobaye,  à la  souris 
blanche  ne  produit  aucun  effet.  L’inoculation  intra-péritonéale  au  chien, 
au  chat,  au  chevreau,  au  cobaye,  au  lapin,  est  également  inoffensive. 

La  pathogénie  est  facilement  prévue.  Le  microbe  pénètre  dans  la 

(1)  Le  lait  est  recueilli  dans  un  verre  à réactif  et  laissé  au  repos.  On  prélève  ensuite, 
avec  une  pipette,  quelques  gouttes  du  dépôt  formé.  Les  nombreux  essais  de  Zschokkè 
montrent  qu'il  suffit  de  deux  préparations  pour  déceler  sûrement  la  présence  du  strepto- 
coque. 
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glande  par  le  canal  du  trayon,  il  atteint  le  sinus  galactophore  et  il  cultive 
dans  le  liquide  accumulé  pour  gagner  ensuite  les  gros  canaux  glandu- 
laires. Le  streptocoque  provoque  une  inflammation  catarrhale  de  la 
muqueuse  et  une  induration  du  tissu  cellulaire  interstitiel  qui  aboutit  à 
l’atrophie  du  parenchyme.  D'après  Zschokke,  la  phagocytose  s’exerce 
activement  dans  la  glande  et  nombre  de  leucocytes  renferment  des 
chaînettes  enroulées. 


Traitement. 

Une  guérison  complète  est  possible  alors  que  l’on  intervient  dans  les 
premières  périodes.  Les  injections  pratiquées  dans  le  trayon  avec  une 
solution  à 4 p.  100  d’acide  borique  donnent  des  résultats  excellents  (Nocard 
et  Mollereau).  On  injecte,  aussitôt  après  la  traite,  100  à 150  grammes  de 
fa  solution  tiède;  l’opération  est  pratiquée  deux  ou  trois  fois,  à cinq 
ou  six  jours  d’intervalle.  Le  noyau  induré  disparaît  peu  à peu  et  le  lait 
reprend  ses  caractères  normaux.  Les  solutions  de  sublimé  (Eggeling) 
ou  d’acide  phénique  (Eber)  ont  été  employées  dans  le  même  but  (1). 

On  ne  peut  espérer  une  guérison  complète  si  les  lésions  sont  anciennes 
et  l’induration  considérable;  le  mieux  est  de  renouveler  l’injection 
d’acide  borique  quatre  ou  cinq  fois,  à douze  heures  d’intervalle  ; on  pro- 
voque par  là  la  suppression  complète  de  la  sécrétion  et  l’animal  cesse 
d’être  dangereux  au  point  de  vue  de  la  contagion. 


Prophylaxie. 

Les  connaissances  acquises  sur  les  modes  de  l’infection  permettent 
de  formuler  des  règles  prophylactiques  efficaces. 

Avant  la  mulsion,  le  trayeur  devra  se  laver  les  mains  et  laver  le  pis  de 
la  vache  avec  une  solution  d’acide  phénique  à 2 p.  100.  Ce  double  lavage 
sera  répété  après  la  traite  de  chaque  animal.  Les  vaches  malades  seront 
traites  en  dernier  lieu,  en  commençant  par  les  quartiers  sains. 

On  peut  isoler  les  vaches  atteintes,  ou  tout  au  moins  les  réunir  à une 
extrémité  de  l’étable,  en  les  séparant  des  animaux  sains  par  une  cloison 
étanche.  On  évitera  de  répandre  le  lait  virulent  sur  les  litières  et  dans 
l’étable.  Après  le  traitement  des  malades,  on  enlèvera  les  fumiers  et 
on  désinfectera  les  locaux. 

Il  convient  d’examiner  soigneusement  les  mamelles  des  vaches  laitières 
introduites  dans  les  vacheries  industrielles,  et  il  est  bon  de  soumettre 
les  animaux  à une  quarantaine  de  quelques  jours. 

L’ingestion  du  lait  infecté  paraît  être  sans  danger’,  toutefois,  son 

(1)  Zschokke  a essayé  sans  succès  les  injections  du  sérum  antistreptococcique  de 
Marinorek  (200  gr.  en  six  jours). 
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altérabilité  lui  enlève  ses  qualités  marchandes  ; il  doit  être  bouilli  et  em- 
ployé à l’alimentation  des  porcs  (1). 

§ 2.  — MAMMITE  GANGRENEUSE  DES  BREBIS. 

Cette  forme,  spéciale  aux  brebis  laitières,  est  caractérisée  par  une 
transformation  gangreneuse  de  la  mamelle,  accompagnée  d'une  intoxi- 
cation presque  toujours  mortelle.  Elle  est  due  à la  présence  d’un  micro- 
coque spécifique. 

Historique.  — La  maladie,  décrite  déjà  par  d’Arboval  en  1 823,  est 
désignée  par  les  bergers  sous  les  noms  de  mal  de  pis  ou  d'araignée. 
Kotelmann  (2)  observe  la  mammite  en  Prusse,  où  elle  sévit  à l’état  enzoo- 
tique  sur  les  brebis  nourrices  ; il  en  donne  une  description  clinique  complète. 
L’affection  est  retrouvée,  en  1856,  par  Lafosse  (3),  qui  l'observe  sur  les 
brebis  laitières  des  environs  de  Toulouse.  Rivolta  (4)  la  décrit  sous  le  nom 
de  « mammite  septique  » ; elle  sévit  dans  les  environs  de  Fisc  à 1 état 
sporadique.  Le  lait  renferme  une  grande  quantité  de  microcoques  et  de 
fines  bactéries. 

En  1886,  Nocard  (5)  étudie  l’araignée  chez  des  brebis  entretenues  à la 
ferme  de  Joinville,  puis  sur  des  brebis  laitières  du  Larzac  ; il  montre 
qu’elle  est  fonction  d’un  microbe  spécifique  et  il  donne  une  élude  expéri- 
mentale de  l'affection. 

En  1889,  la  mammite  est  signalée,  par  Esser  (6),  dans  les  environs  de 
Gottingen. 

Bactériologie.  — Le  microbe  de  la  mammite  des  brebis  est  un  très 
petit  microcoque,  rencontré  en  abondance  dans  le  lait,  isolé  ou  sous 
forme  d’amas  irréguliers. 

Le  microbe  se  colore  facilement;  il  prend  le  Gram  et  le  Weigert. 
Il  cultive,  en  présence  ou  en  l’absence  de  l’air,  dans  tous  les  milieux 
neutres  ou  alcalins. 

Dans  les  bouillons  de  viande,  simples  ou  sucrés  (glycose  ou  lactose), 
on  obtient  un  développement  rapide  ; en  moins  de  vingt-quatre  heures, 
le  liquide  est  trouble,  presque  lactescent;  après  quarante-huit  heures,  le 
fond  du  vase  est  couvert  d’une  couche  épaisse,  blanchâtre  et  pulvérulente. 

(1)  Axel  Ilolst,  de  Christiania,  observe  quatre  épidémies  de  catarrhe  intestinal  coïnci- 
dant avec  l’ingestion  de  lait  l’enfermant  les  streptocoques.  La  preuve  n’est  pas  faite 
toutefois  que  le  microbe  fût  la  cause  des  accidents. 

A.  IIolst.  La  présence  des  streptocoques  de  la  mammite  cause  de  gastro-entérite... 
Festskrift  till  Prof,  lleiberg,  1895. 

(2)  Kotelmann.  Ueber  eine  hâtifig  schnell  in  Brand  ïibergehende  Entzündung  am  Euler 
siiugender  Mutterschaafe.  Zeitschr.  fur  die  ges.  Thierheilk.,  1836,  p.  423. 

(3)  Lafosse.  Mammite  chez  les  brebis.  Journal  des  vétér.  du  Midi,  1856,  p.  486. 

(4)  Rivolta.  Masloite  seplica  nella  pecora.  Giorn.  di  anat.,  lisiol.  e patol.,  1875,  p.  139. 

(5)  Nocard.  Note  sur  une  mammite  gangreneuse  des  brebis  laitières.  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  t.  I,  1887,  p.  417. 

(6)  Esser.  Seuchenar tiges  Auftreten  der  brandigen  Euter entzündung  bei  Schafen.  Archiv 
fur  Thierheilk.,  t.  XV,  1889,  p.  133. 
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Dès  le  premier  jour,  le  bouillon  esl  devenu  franchement  acide.  Sur  géla- 
tine, en  surface,  il  se  produit  une  couche  blanc  grisâtre,  au  niveau  do 
laquelle  évolue  un  sillon  de  liquéfaction  qui  s’élargit  rapidement;  par 
piqûre,  des  colonies  se  développent  sur  le  trajet  ; dès  le  deuxième  jour, 
un  cône  de  liquéfaction  est  appréciable.  Sur  gélose , en  surface,  la  cul- 
ture donne  une  pellicule  épaisse,  d’abord  d'un  blanc  mat,  puis  légère- 
ment jaunâtre;  par  piqûre,  les  colonies  réunies  forment  une  traînée 
blanche,  opaque,  à bords  festonnés.  Sur  pomme  de  terre , le  dévelop- 
pement, peu  abondant,  est  indiqué  par  une  couche  grise,  visqueuse, 
à bords  festonnés  épais.  Dans  le  lait  de  vache  ou  de  chèvre,  la  culture 
esl  rapide  ; en  moins  de  vingt-quatre  heures,  le  liquide  est  coagulé  en 
masse  et  la  réaction  est  fortement  acide. 

Le  microcoque  est  pathogène  pour  la  brebis,  par  inoculation  directe 
dans  la  mamelle,  et  pour  le  lapin,  sous  certaines  conditions  d’inoculation. 

Distribution  géographique.  Fréquence.  — L’  « araignée  » sévit  à 
l’état  enzootique  en  certaines  régions.  Dans  le  Larzac,  « la  plupart  des 
troupeaux  éprouvent,  chaque  année,  des  pertes  considérables;  l’affection 
est  considérée  comme  la  plaie  des  troupeaux  fromagers  ; il  n’est  pas  rare 
de  voir  le  dixième  des  animaux  atteints  par  le  terrible  mal  ; ceux  qui  gué- 
rissent sont  invariablement  perdus  pour  la  production  du  lait  ».  (Revel.) 
Si  les  troupeaux  laitiers  sont  particulièrement  frappés,  les  brebis  nour- 
rices sont  exposées  aussi,  et  il  esl  certain  que  la  maladie,  bien  que  rare- 
ment signalée,  existe  en  réalité  en  nombre  de  pays  (1). 

Étude  clinique. 

Symptômes.  — L’invasion  est  rapide  ; dès  les  premiers  instants,  la 
bête  est  triste,  abattue;  elle  se  tient  debout,  la  tête  basse,  l'œil  fixe, 
refusant  toute  nourriture  ; la  rumination  est  suspendue  ; la  respiration 
est  courte,  précipitée,  tremblotante;  les  muqueuses  sont  injectées;  le 
pouls  est  petit,  vite;  la  température  reste  peu  élevée,  vers  39°, 5 ou  40°. 
L’une  des  mamelles,  ou  les  deux  à la  fois,  se  montrent  altérées;  la 
région  est  dure,  tendue,  douloureuse  à la  pression  ; elle  a une  teinte 
rouge  violacé;  le  mamelon  est  flétri,  flasque  et  froid. 

En  peu  de  temps,  tous  les  phénomènes  s’aggravent  ; la  malade  est 
dans  un  état  de  sidération  complète  ; on  constate  des  tremblements  et 
des  grincements  de  dents  ; le  pouls  est  vite  et  à peine  perceptible.  Les 
altérations  cutanées  s’étendent  aux  cuisses,  au  ventre  et  au  périnée;  la 
peau  est  œdématiée,  douloureuse,  de  couleur  rouge  vif.  Les  régions  pri- 
mitivement envahies  ont  une  teinte  grisâtre,  plombée;  elles  donnent  à 
la  main  une  sensation  de  froid  très  nette.  La  pression  du  mamelon 
fait  sourdre  quelques  gouttes  d’une  sérosité  roussâtre. 

(1)  Mathis  observe,  chez  une  chèvre,  une  mammile  toute  gnalogue  à la  maladie  des  bre- 
bis ; il  rencontre  dans  le  lait  des  microcoques  présentant  les  mêmes  caractères  que  ceux 
de  1’  « araignée  ».  Mathis.  Mammile  gangreneuse  chez  une  chèvre.  Journ.  deméd.  vétér., 
1805,  p.  82. 
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Dans  une  dernière  période,  l’animal  tombe,  épuisé  ; la  température 
descend  vers  36°  et  au-dessous  ; l’infiltration  cutanée  gagne  le  sternum  et 
les  cuisses  ; la  mamelle  est  crépitante,  couverte  parfois  de  phlyctènes 
renfermant  un  liquide  limpide  ou  roussâtre.  La  mort  survient  sans 
période  agonique. 

La  durée  de  l’évolution  est  variable  ; souvent,  la  mort  arrive  en  moins 
de  vingt-quatre  heures  ; en  d’autres  cas,  elle  ne  survient  qu’après  quatre 
ou  cinq  jours.  La  guérison  spontanée  est  rare  ; chez  quelques  animaux 
l’envahissement  s’arrête  ; une  délimitation  s’opère  au  voisinage  des  tissus 
sains;  la  mamelle  et  les  téguments  atteints  s’éliminent,  laissant  à nu  de 
vastes  plaies  suppurantes;  les  malades  restent  indéfiniment  cachectiques 


et  amaigries. 

Lésions.  — Au  niveau  des  régions  atteintes,  la  peau  et  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané  sont  infiltrés  par  un  liquide  œdémateux  de  couleur 
rouge  et  par  des  gaz.  La  mamelle  présente,  sur  la  coupe,  une  teinte 
violacée  ; elle  est  infiltrée  par  une  sérosité  rosée  qui  distend  les  réseaux 
conjonctifs  ; le  lait  contenu  dans  les  réservoirs  et  dans  les  gros  canaux 
est  coagulé.  Les  ganglions  inguinaux  sont  volumineux,  infiltrés,  de  teinte 
rouge  gris  sur  la  coupe. 

L’examen  histologique  montre  que  les  parois  des  sinus  et  des  canaux 
galactophores  sont  tapissées  par  une  couche  épaisse  de  microcoques, 
feutrés  à leur  surface. 

Les  viscères  sont  gorgés  de  sang;  la  rate  est  petite,  noirâtre;  le  myo- 
carde, friable  et  décoloré,  renferme  des  caillots  noirs,  très  fermes.  Les 
muscles  sont  pâles,  ecchymosés  et  infiltrés. 

Diagnostic.  — La  mammite  gangreneuse  est  reconnue  facilement, 
même  en  dehors  d’un  milieu  infecté.  Il  n’est  aucune  localisation  (pii 
affecte  des  caractères  et  une  marche  comparables. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

L’araignée  est  transmise  à coup  sûr  par  l’inoculation,  dans  les  conduits 
galactophores  d'une  brebis  saine,  de  quelques  gouttes  du  lait  fourni  par 
la  mamelle  atteinte. 

Le  microcoque  n’est  pathogène  que  pour  le  mouton.  L'injection  d'un 
centimètre  cube  de  culture  virulente,  dans  les  sinus  galactophores  d'une 
chèvre  laitière,  ne  produit  aucun  trouble  ; le  lait  ne  subit  aucune  alté- 
ration ; quarante-huit  heures  après  l’injection,  il  ne  renferme  plus  trace 
du  microbe  et  son  ensemencement  ne  donne  pas  de  culture.  L'injection 
dans  le  parenchyme  de  la  glande,  à l’aide  de  la  seringue  de  Pravaz, 
donne  lieu  à une  tumeur  chaude,  douloureuse,  un  peu  œdémateuse,  qui 
reste  localisée  et  finit  par  disparaître,  en  douze  à quinze  jours,  sans 
laisser  d'autre  trace  qu’une  légère  induration  ; à aucun  moment,  le  lait 
sécrété  par  la  mamelle  inoculée  ne  semble  altéré  ; les  bouillons  dans 
lesquels  on  l’ensemence  restent  stériles.  L’injection  de  cinq  gouttes  de 
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culture  virulente,  sous  la  peau  d’un  chevreau  de  six  semaines,  provoque 
une  tuméfaction  œdémateuse,  chaude  et  douloureuse,  qui  se  résorbe 
sans  laisser  de  trace. 

Le  cheval , le  veau , le  porc,  le  chien , le  chat , la  poule , le  cobaye , jeunes 
ou  adultes,  sont  réfractaires  à l’injection  sous-cutanée  de  fortes  doses  de 
cultures  virulentes;  il  se  produit,  au  niveau  de  l'injection,  un  œdème 
inflammatoire  qui  disparaît  en  quelques  jours. 

Le  lapin  supporte  moins  bien  l’action  du  microbe.  En  général,  l’ino- 
culation occasionne  une  tuméfaction  chaude  et  douloureuse  ; celle-ci 
augmente  graduellement  et  elle  se  résout  en  un  abcès  chaud,  dont  le  pus, 
de  bonne  apparence,  fourmille  de  microcoques. 

Les  modes  de  la  contagion  sont  insuffisamment  déterminés;  on  peut 
admettre  une  infection  par  l’intermédiaire  des  trayeurs  ; cependant  le 
badigeonnage  du  pis  avec  une  culture  virulente  ne  suffit  pas  à provo- 
quer l’infection.  Il  est  probable  que  le  microbe  est  entretenu  en  dehors 
de  l’organisme,  dans  le  sol  et  dans  les  fumiers  des  bergeries,  et  qu’il 
pénètre  directement  dans  la  glande  par  le  canal  du  trayon. 

Esser  pense  que  les  bergers  colportent  la  maladie  d’un  troupeau  à 
l’autre;  il  a vu  trois  bergeries  envahies  à la  suite  de  la  visite  d’un  berger, 
appelé  pour  pratiquer  l’amputation  des  onglons. 

Dans  l’organisme,  le  microbe  donne  naissance  à des  toxines  qui 
exercent  à la  fois  une  action  nécrosante  locale  sur  les  éléments  anato- 
miques et  une  action  générale  exprimée  par  les  phénomènes  d’intoxication. 

Traitement.  — Prophylaxie. 

Les  antiseptiques  sont  impuissants  à arrêter  l’infection.  La  seule 
intervention  efficace  consiste  en  l’extirpation  complète  de  la  mamelle 
atteinte,  pratiquée  aussitôt  que  possible.  L’énucléation,  rendue  plus 
facile  par  l’œdème  conjonctif,  est  suivie  de  l’arrachement  de  la  glande. 
On  pratique  un  pansement  un  peu  compressif  avec  une  solution  saturée 
de  sulfate  de  cuivre  ou  avec  l’iodoforme  et  le  goudron  (Esser). 

Une  bergerie  infectée  doit  être  évacuée  ; les  brebis  sont  séques- 
trées en  petits  lots,  isolés  les  uns  des  autres.  La  mulsion  est  pratiquée 
avec  les  précautions  indiquées  pour  la  mammite  des  vaches.  Les  locaux 
sont  désinfectés  avant  la  rentrée  des  animaux. 


CHAPITRE  XXV 


AGALAXIE  CONTAGIEUSE 


L 'agalaxie  contagieuse  des  moutons  et  des  chèvres  est  une  maladie 
générale,  caractérisée  par  des  localisations  inflammatoires  sur  la  ma- 
melle, l’œil  et  les  articulations. 

Historique.  — ‘ La  maladie  est  signalée,  pour  la  première  l'ois,  par 
Metaxà,  en  1 8 1 G,  chez  les  chèvres  et  chez  les  brebis.  « La  Stornarella  est 
une  maladie  chronique  et  contagieuse  dans  laquelle  le  lait  se  change  en 
un  liquide  salé,  trouble  et  épais.  Le  mal  se  termine  heureusement,  mais  il 
attaque  quelquefois  les  yeux  et  produit  la  cécité.  A l’altération  du  lait 
succède  d’ordinaire  la  perte  totale  de  la  sécrétion  ( asciularella ).  » 
Zangger  (1)  retrouve  la  maladie  en  Suisse,  sur  les  chèvres.  En  1862, 
Dinella  et  Provinzano  l’étudient  dans  la  Basilicale  et  dans  les  Pouilles; 
ils  rapportent  que  les  bergers  croient  à une  infection  des  troupeaux  par 
le  séjour  dans  les  pâturages  fréquentés  auparavant  par  des  malades 
(. mal  del  sito).  Brusasco  (2)  décrit  sous  le  nom  d’ « agalaxie  contagieuse  » 
le  mal  del  asciiitto  des  Piémontais,  qu’Oreste  montre,  n’être  autre  chose 
que  la  Stornarella  de  Metaxà.  Rocco  Marra  en  Italie,  Barthélemy  en 
France,  Schossleitner  dans  le  Tyrol  publient  des  descriptions  sommaires 
de  l’affection  (3). 

Hess  et  Guillebeau  (4)  donnent  une  bonne  description  des  lésions  ocu- 
laires et  des  troubles  de  la  sécrétion  du  lait.  Oresle  étudie  l’agalaxie, 
en  1882,  dans  la  province  d’Aquila,  et  en  1886,  à Porlici  ; avec  Marcone,  il 
entreprend  une  série  de  recherches  expérimentales  dont  les  résultats  sont 
publiés  en  1892  (5).  La  même  année,  Bournay  (0)  observe  la  maladie  sur 
les  chèvres,  dans  les  Pyrénées-Orientales;  il  résume,  dans  une  excellente 
monographie,  les  connaissances  acquises  sur  ce  sujet. 


(1)  Zangger.  Die  Gülti  cils  Seuche  bei  den  Ziegen.  Schweizer-Archiv  fur  Thierheilk., 
t.  XIII,  p.  348. 

(2)  Brusasco.  Due  -parole  intorno  ad  una  forma...  di  agalassia....  Il  Medico  veterin., 
1871,  p.  241. 

(3 j Rocco  Marra.  Agalassia  contagiosa...,  Il  moderno  Zooiatro,  1891,  p.  425. Barthé- 

lemy. Rhumatisme  arthritique...  Journ.  de  méd.  vétér.,  1894,  p.  276.  — Schossleitner. 
Ein  Deitrag  zur  infectiosen  Agalactie  der  Ziegen.  Thierârztl.  Centralblatt,  1895,  p.  445. 

(4)  Hess  et  Guili.ereau.  Ueber  inft/ctiose  Agalactie  bei  Ziegen.  Landwirtsehaftl.  Jahr- 
buch,  t.  VII,  1893,  et  brochure  (avec  6 planches  coloriées). 

(5)  Oreste  et  Marcone.  Mal  del  silo.  Atti  del  R.  Istituto  d’incorag.  di  Napoli,  t.  V, 
(Ser.  4),  1892,  et  Broch.;  Annali  di  agricoltura,  n°  210,  1896,  p.  30. 

(6)  Bournay.  L’agalactie  infectieuse.  Revue  vétérin.,  1896,  p.  65. 
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Nature  de  la  maladie.  — Bactériologie.  — Il  est  certain  à priori 
cIue  maladie  est  liée  à la  présence  d’un  microbe  pathogène;  mais 
1 étude  de  la  virulence  n’a  donné  jusqu’ici  que  des  résultats  insuffisants. 
Orcste  et  Marcone  trouvent  dans  le  lait  quatre  formes  de  microcoques; 
trois  d’entre  elles  sont  capables  de  déterminer,  par  injection  dans  la 
glande,  une  « mammitc  catarrhale  »,  la  quatrième  seule  provoque  une 
« mammite  interstitielle  » ; les  auteurs  n’osent  conclure  nettement  à la 
nature  spécifique  des  microbes  isolés.  Bournay  et  Leclainche  n’ont  rien 
obtenu  avec  les  produits  recueillis  purement  au  niveau  des  lésions  chro- 
niques de  1 œil  et  des  articulations  ; les  ensemencements  sur  les  différents 
milieux,  a 1 air  ou  dans  le  vide,  restent  stériles  presque  toujours.  Il  semble 
que  les  microbes  disparaissent  dans  les  foyers  anciens  ell’étude  bactério- 
logique devrait  être  tentée  de  préférence  dans  les  formes  aiguës. 

Distribution  géographique.  — La  maladie  sévit  en  Italie  sur  les 
chèvres  et  sur  les  brebis;  elle  est  très  répandue  dans  les  Pouilles,  la 
Basilicalc,  la  Terre  de  Labour,  la  province  de  Borne,  les  Abruzzes,  le 
Piémont,  la  Capitanate...  Elle  est  enzootique  en  Suisse  et  dans  le  Tyrol. 

En  E rance,  l’agalaxie  est  observée  dans  la  Provence,  le  Roussillon  et 
la  Gerdagne.  Elle  est  connue  depuis  longtemps  sur  le  versant  espagnol 
des  Pyrénées  (Bournay). 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — La  maladie  est  dénoncée  par  des  symptômes  généraux 
et  par  des  accidents  locaux  portant  sur  la  mamelle,  l'œil  et  les  articula- 
tions. On  peut  distinguer,  quant  à la  rapidité  de  l’évolution,  une  forme 
aiguë  et  une  forme  chronique. 

a)  Forme  aiguë.  — Le  début  est  annoncé  par  la  tristesse  et  la  diminu- 
tion de  l’appétit;  le  malade  suit  avec  peine  le  troupeau;  il  reste  long- 
temps couché.  Chez  quelques  animaux,  on  constate  une  fièvre  intense 
et  la  mort  arrive  après  quelques  jours,  avant  que  les  localisations  soient 
apparues. 

La  mamelle  est  atteinte  presque  toujours;  la  région  est  tuméfiée, 
chaude,  douloureuse  à l’exploration  ; la  mulsion  donne  une  petite 
quantité  de  lait  séreux,  grumeleux,  de  couleur  blanc  sale  ou  jaunâtre; 
parfois  des  abcès  se  forment  dans  la  glande;  la  plupart  du  temps,  l'in- 
flammation s’atténue  peu  à peu  et  l’organe  reste  flasque  et  mou  ou 
induré,  atrophié,  parsemé  de  noyaux  durs. 

Les  localisations  articulaires  sont  annoncées  par  une  boiterie  intense. 
Le  carpe  et  le  tarse  sont  atteints  de  préférence,  puis  les  articulations 
fémoro-tibiale,  huméro-radiale,  coxo-fémorale,  métacarpiennes...  Les  acci- 
dents locaux  sont  ceux  de  l’arthrite  ou  de  la  périarthrite;  la  marche  est 
difficile  ou  impossible;  le  malade  reste  couché;  la  région  est  tuméfiée  et 
douloureuse;  des  abcès  s’ouvrent,  suivis  de  suppurations  persistantes- 
et  de  la  soudure  des  surfaces  articulaires. 
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Les  accidents  oculaires  débutent  par  des  signes  d’ophtalmie  externe;  la 
cornée  est  trouble,  de  teinte  laiteuse,  vascularisée  à sa  périphérie,  la  con- 
jonctive est  tuméfiée.  Un  peu  plus  tard,  la  cornée  injectée  prend  à son 
pourtour  une  teinte  rouge  foncé,  tandis  que  la  partie  centrale  conserve 
sa  couleur  blanche.  La  suppuration  envahit  la  chambre  antérieure  ; 
des  ulcérations  évoluent  sur  la  cornée;  le  globe  oculaire  est  volumi- 
neux, tendu,  douloureux;  parfois  la  cornée  se  déchire;  l'iris,  repousse 
en  avant,  fait  hernie  entre  les  lèvres  de  la  plaie  (staphylome  de  1 iris);  le 
cristallin  est  luxé  et  la  vision  est  abolie.  En  d’autres  cas,  les  lésions  restent 
limitées;  les  ulcérations  de  la  cornée  se  comblent  et  les  exsudats  de  la 
chambre  antérieure  sont  résorbés. 

L’évolution  est  complète  sous  celte  forme  en  20-30  jours  ; elle  se 
termine  par  la  mort  dans  15  p.  100  des  cas  environ;  chez  la  plupart  des 
malades,  les  accidents  s’atténuent  et  passent  à l’état  chronique. 

6)  Forme  chronique.  — Les  troubles  locaux  sont  les  premiers  reconnus. 
La  sécrétion  du  lait  diminue  ; le  liquide  devient  séreux,  blanc  jau- 
nâtre; il  renferme  de  petites  masses  coagulées;  recueilli  dans  une 
éprouvette,  il  laisse  un  dépôt  grisâtre  ressemblant  à du  pus  visqueux  et 
formant  le  quart  environ  de  la  masse;  immédiatement  au-dessus,  on 
voit  une  mince  couche  rougeâtre,  formée  par  des  globules  rouges;  la 
partie  supérieure  est  occupée  par  un  liquide  séreux.  Chez  certains 
animaux,  le  lait  est  coagulé  en  masse  dans  la  mamelle.  La  saveur  est  salée 
et  quelquefois  amère  (1).  La  mamelle  est  affectée  en  totalité  ou  dans  une 
partie  seulement;  la  région  atteinte  subit  une  atrophie  graduelle  et  elle 
présente  des  noyaux  d’induration. 

Les  accidents  articulaires  consistent  en  des  arthrites  subaiguës  ou 
chroniques,  avec  tuméfaction  des  tètes  articulaires  et  hydropisie  des 
gaines.  Les  déplacements  provoquent  une  douleur  intense  ; les  malades 
marchent  à genoux  ; ils  traînent  le  train  postérieur  sur  le  sol  ; d’autres 
restent  continuellement  couchés. 

Les  yeux  atteints  présentent  soit  de  simples  opacités  de  la  cornée,  soit 
des  lésions  de  kératite  parenchymateuse,  avec  présence  de  taches  blanches 
indiquant  des  foyers  de  dégénérescence  qui  aboutissent  à l’ulcération. 
Souvent  aussi,  il  existe  de  l’ophtalmie  interne,  avec  scs  complications 
possibles  de  suppuration  dans  la  chambre  antérieure,  d’adhérences 
iricnnes,  de  staphylome  et  de  luxation  du  cristallin  (2). 

Les  diverses  localisations  coexistent  chez  la  plupart  des  malades;  chez 
d’autres,  elles  sont  différemment  associées;  les  altérations  de  la  mamelle 
peuvent  manquer  chez  les  femelles  laitières;  en  quelques  cas,  les  articu- 
lations ou  les  yeux  restent  indemnes.  On  signale  la  présence  d'abcès 

(1)  Le  fromage  obtenu  avec  le  lait  altéré  est  de  mauvaise  qualité,  sec,  maigre,  sans 
cohésion  ; sur  la  coupe,  il  se  montre  criblé  d'une  infinité  de  petits  trous,  alors  que  le 
fromage  normal  est  creusé  de  larges  vacuoles,  peu  nombreuses  (Oreste  et  Marcone, 
Hess  et  Guillebeau). 

(2)  Voir,  pour  l’étude  de  ces  lésions,  les  belles  planches  annexées  au  travail  de  Hess 
et  Guillebeau. 
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développés  en  diverses  régions  (parotide,  médiastin,  muscles...).  Les  béliers 
et  les  boucs  montrent  parfois  une  inflammation  du  scrotum  (R.  Marra). 

Les  animaux,  considérablement  amaigris,  ont  perdu  toute  leur  valeur. 
La  plupart  d’entre  eux  portent  des  lésions  persistantes  qui  s’opposent  à 
leur  utilisation  économique. 

Lésions.  — Il  n’existe  aucune  altération  viscérale,  et  les  altérations 
restent  localisées  dans  les  points  d’élection.  La  mamelle  est  atrophiée; 
on  trouve  des  noyaux  de  consistance  fibreuse,  mal  délimités,  au  mi- 
lieu du  parenchyme  resté  sain,  ou  une  sclérose  totale  de  la  glande.  Les 
lésions  articulaires  n’offrent  rien  de  particulier;  elles  varient  dans  leur 
aspect  suivant  la  rapidité  de  l’évolution  ; on  constate  souvent  l’usure  du 
cartilage  d’encroûtement  et  de  l’ankylose,  vraie  ou  fausse.  L’œil  présente, 
avec  des  altérations  diverses  de  la  cornée,  des  signes  d’iritis  ou  d’irido- 
choroïdite. 

Diagnostic.  — La  coexistence  de  deux  seulement  des  localisations 
habituelles  a une  signification  précise.  Dans  un  troupeau,  la  constata- 
tion des  diverses  localisations  et  les  renseignements  obtenus  rendent  le 
diagnostic  plus  facile  encore. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  maladie  est  observée  sur  la  chèvre  et,  à un  moindre  degré,  sur  le 
mouton.  L'àge  ne  paraît  avoir  aucune  influence  sur  la  réceptivité.  L’aga- 
laxie  apparaît  au  printemps;  elle  est  fréquente  en  été,  puis  elle  disparaît 
avec  la  saison  froide. 

La  contagion  paraît  établie  par  des  constatations  précises;  Brusasco, 
Marra,  Labat,  Bournay...  voient  la  maladie  introduite  dans  des  trou- 
peaux sains  par  des  chèvres  affectées.  Par  contre,  Oreste,  Hess  et  Guille- 
beau...  n’observent  point  la  transmission  chez  des  animaux  soumis  à 
une  cohabitation  intime  et  prolongée.  Il  est  à remarquer  que  l’affection 
sévit  dans  certaines  localités  seulement,  à l’état  permanent  ou  à des 
intervalles  éloignés;  dans  les  troupeaux  infectés,  la  moitié,  le  quart,  ou 
le  dixième  des  animaux  sont  atteints,  tandis  que  les  autres  échappent  à 
la  maladie. 

Les  faits  d’observation  n’apportent  que  peu  de  données,  quant  à la 
pathogénie  des  accidents.  En  règle  générale,  les  lésions  débutent  par 
la  mamelle  et  l’on  peut  supposer,  avec  Oreste,  que  l’infection  s’opère  en 
cette  région,  soit  par  l’intermédiaire  des  sols  souillés,  chez  les  animaux 
couchés,  soit  par  les  mains  des  trayeurs. 

L’infection  passe  quelquefois  de  la  mère  au  fœtus;  celui-ci  présente 
à la  naissance  des  lésions  caractéristiques  (Labat). 


TRAITEMENT. 


PROPHYLAXIE. 
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Traitement.  — Prophylaxie. 

Le  traitement  s’applique  à chacune  des  diverses  localisations.  Les 
accidents  oculaires  sont  traités  par  les  instillations  chaudes  de  liquides 
antiseptiques  (eau  boriquée,  sublimé  à 1 p.  5000...).  On  applique  sur  les 
articulations  atteintes  des  révulsifs  ou  des  pointes  de  feu.  Le  traitement 
de  la  mammite  ne  comporte  aucune  indication  thérapeutique;  on  prescrit 
seulement  de  pratiquer  la  mulsion  plusieurs  fois  dans  la  journée. 

Les  malades  sont  isolés  et  séquestrés.  Ils  sont  soignés  autant  que 
possible  par  un  personnel  spécial;  si  cette  indication  ne  peut  être  remplie, 
les  trayeurs  devront  se  laver  les  mains  dans  une  solution  antiseptique 
après  avoir  pratiqué  la  traite  chez  les  malades.  L’obligation  de  la  sur- 
veillance sanitaire  des  troupeaux  contaminés  et  l’interdiction  de  la  vente 
des  animaux  pour  une  autre  destination  que  la  boucherie  sont  également 
désirables. 


CHAPITRE  XXVI 


MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE 


Des  méningites  microbiennes  sont  observées,  chez  toutes  les 
espèces,  au  cours  de  diverses  affections.  Elles  compliquent  surtout 
les  infections  du  premier  âge  : les  pyémies  d’origine  ombilicale 
chez  les  poulains  et  chez  les  veaux,  les  entérites  diarrhéiques  des 
veaux  et  des  agneaux,  la  maladie  des  chiens...  Les  adultes  sont 
frappés  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  gourme  chez  le 
cheval,  des  infections  consécutives  au  part  chez  la  vache,  du  rouget 
chez  le  porc,  de  la  tuberculose  et  de  la  pyémie  chez  toutes  les 
espèces... 

En  outre  de  ces  formes,  qui  constituent  de  simples  localisations 
d’affections  classées  et  étudiées  d’autre  part,  des  méningites 
infectieuses  primitives  sont  signalées  à l’état  enzootique  chez  le 
cheval,  chez  les  bovidés,  chez  le  mouton  et  chez  la  chèvre. 

La  méningite  cérébro-spinale  du  cheval  est  depuis  longtemps 
différenciée  par  ses  caractères  cliniques  ; les  recherches  expéri- 
mentales qui  lui  ont  été  consacrées  dans  ces  derniers  temps  per- 
mettent de  la  considérer  comme  une  maladie  microbienne  de  nature 
spécifique. 

Les  méningites  enzootiques  observées  chez  les  autres  espèces 
sont  trop  peu  connues  pour  qu’il  soit  possible  de  les  classer  dès 
maintenant.  Certaines  d’entre  les  observations  relevées  chez  les 
bovidés  adultes  doivent  être  rapportées  en  réalité  à la  rage,  à la 
tuberculose  ou  à diverses  intoxications.  L’incertitude  est  aussi 
complète  en  ce  qui  concerne  les  affections  similaires  du  mouton  et 
de  la  chèvre;  les  seules  constatations  précises  s’appliquent  à des 
méningites  consécutives  (1). 

(1)  Trambusti  chez  la  chèvre,  Manfredi  d’Ercole  et  Boschetti  chez  le  veau  rencontrent 
des  diplocoques  encapsulés  qu’ils  assimilent  au  pneumocoque  de  Talamon-Frankel.  Les 
microbes  sont  retrouvés  dans  le  poumon,  au  niveau  de  foyers  hémorragiques  sous- 
pleuraux. 

Trambusti.  Contributo  allô  studio  dell' eziologia  délia  méningite  cerébro-spinale.  Il  mo- 
derno  Zooiatro,  1895,  p.  312.  — Manfredi  d’Ercole.  Méningite  cerebro-spijiale  in  due 
vitellini.  Id. , 1896,  p.  33.  — Boschetti.  Méningite  cerebro-spinale.  Trattato  di  patologia 
e terapia,  1897,  p.  261 . 
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Les  faits  acquis  démontrent  au  moins  qu’il  existe,  chez  les  ani- 
maux comme  chez  l’homme,  des  méningites  épidémiques  primitives. 
On  peut  prévoir  aussi  que  les  accidents  ne  sont  pas  toujours  iden- 
tiques quant  à leur  origine.  La  pluralité  des  localisations  secon- 
daires sur  les  méninges  prouve  que  celles-ci  constituent  un  terrain 
favorable  pour  de  nombreuses  espèces  microbiennes.  Pour  le 
cheval,  la  question  est  posée  déjà  de  la  multiplicité  des  méningites 
primitives  ; il  est  certain  qu’elle  devra  être  soulevée  en  ce  qui 
concerne  les  autres  espèces  animales. 

Nous  limitons  ce  chapitre  à l’étude  de  la  méningite  cérébro-spi- 
nale chez  le  cheval. 

MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  DU  CHEVAL. 

La  maladie  décrite  sous  le  nom  de  « méningite  cérébro-spinale  » est 
caractérisée  cliniquement  par  des  accidents  d’excitation  cérébrale,  accom- 
pagnés de  contractures  musculaires  et  suivis  de  paralysies  envahissantes. 

Elle  consiste  en  une  intoxication  des  centres  nerveux,  due  à la  culture 
d’un  microbe  spécifique  dans  les  méninges  cérébrales  et  spinales. 

Historique.  — Vers  1847,  Large  (1)  observe  dans  le  Long  Island 
(New-York)  une  maladie  du  cheval  caractérisée  par  des  accidents  nerveux 
suivis  de  paralysie  envahissante  et  terminée  presque  toujours  par  la 
mort;  elle  sévit  tantôt  à l’état  sporadique,  tantôt  sous  une  forme  enzoolique, 
à des  intervalles  irréguliers  de  quelques  années.  Liautard  (2)  signale  la 
même  affection  comme  très  répandue  dans  les  états  de  New-York,  de 
New-Jersey  et  de  Pensylvanie.  A partir  de  1879,  les  vétérinaires  saxons 
étudient  d’autre  part  une  maladie  analogue,  qui  sévit  à l’état  enzoolique 
dans  certains  districts  (maladie  de  Borna)  (3)  ; les  nombreuses  notes 
qu’ils  lui  consacrent  en  précisent  les  particularités  cliniques. 

Les  travaux  de  James  (1883)  et  de  Sattler  (1887)  n’ajoutent  rien  aux 
données  acquises;  Kocourek  (4)  publie  une  série  d’observations  inté- 
ressantes relevées  en  Hongrie  au  cours  d’une  épizootie. 

Siedamgrotzky  et  Schlegel  (5)  font  connaître,  dans  une  intéressante 
monographie  de  la  méningite,  le  résultat  de  recherches  expérimentales 
el  d’une  analyse  bactériologique  des  lésions.  Ils  rencontrent,  dans  les 
exsudats,  des  coccus  à l’état  de  culture  pure  (7  fois)  ou  associés  parfois  à 

(1)  Large.  Fatal  épidémie  among  horses  in  Amerika.  The  Veterinarian,  t.  LX,  1867 
p.  6S5. 

(2)  Liautard.  Méningite  cérébro-spinale  du  cheval.  Recueil  de  méd.  vét.,  1869,  p.  361. 

(3)  Voir  les  Rapports  des  services  vétérinaires  saxons  pour  les  années  1879  1883 
1884,  1886,  1890,  1891, 1892,  1895  et  1896. 

(4)  Kocourek.  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica.  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed 
t.  XVII,  1891,  p.  133. 

(5)  Siedamgrotzky  et  Schlegei,.  Zur  hennlniss  der  seuchenartigen  Cerebrospinalmenin- 
gitis  der  Pferde.  Archiv  fur  Thierheilk.,  t.  XXII,  1896,  p.  286. 

Nocard  et  Lecuainche.  — 2e  édit. 
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des  streptocoques  et  à des  bacilles  (2  fois).  Johne  (1)  publie  presque 
en  même  temps  des  résultats  analogues;  les  lésions  renferment  constam- 
ment un  diplocoque  très  voisin  quant  à ses  caractères  du  Diplococcus 
intracellularis,  rencontré  par  Weichselbaum  (1887)  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  de  l’homme  et  dont  la  spécificité  a été  démontrée  par 
Jâger,  en  1895. 

Nature  de  la  maladie.  — Bactériologie.  — Les  résultats  obtenus 
par  Siedamgrotzky  et  Schlegel  d’une  part,  par  Johne,  de  l’autre, 
démontrent  suffisamment  que  la  « méningite  de  Saxe  » est  liée  à la  pré- 
sence d’un  microcoque  spécifique  dans  les  centres  nerveux. 

Il  est  probable  que  les  microbes  isolés  par  les  auteurs  précités 
sont  identiques;  toutefois  Johne  n’ose  se  prononcer  sur  ce  point  et  il  ne 
fournit  pas  des  indications  suffisantes  pour  permettre  la  comparaison  et 
justifier  l'assimilation.  Les  caractères  mentionnés  sont  résumés  ci- 
après,  pour  chacun  des  microbes  étudiés. 

a)  Siedamgrotzky  et  Schlegel.  — Monocoque  et  rarement  diplocoque, 
mesurant  0,6  g de  diamètre;  mobile;  prend  le  Gram;  trouble  le  bouillon, 
sans  développement  en  surface,  et  donne  un  dépôt  lloconneux  abondant; 
forme  sur  gélatine  des  amas  ressemblant  à des  graviers,  de  teinte  gris 
blanc,  puis  gris  sale,  avec  un  point  dense  au  centre;  liquéfie  la  gélatine; 
sur  gélose,  colonies  rondes,  blanches;  sur  pomme  de  terre,  colonies  bril- 
lantes, d’un  jaune  clair  sale,  puis  humides,  arrondies,  de  teinte  jaune  clair. 
Pas  de  développement  dans  le  sérum  de  cheval  liquide;  culture  lente, 
misérable,  sur  sérum  coagulé. 

Le  microbe  n’est  pas  pathogène  pour  le  lapin  et  la  souris.  L’inocula- 
tion au  cheval,  dans  les  méninges,  peut  aboutir  à l’évolution  d’une  ménin- 
gite, avec  pullulation  des  coccus;  l’injection  intra-veineuse  produit  de 
l’hyperthermie  et  des  troubles  généraux  passagers . 

b)  Johne.  — Diplocoque  formé  de  deux  disques  hémisphériques  rap- 
prochés (forme  en  grain  de  café)  (2),  l’ensemble  figurant  un  coccus; 
les  microbes  sont  isolés  ou  réunis  par  deux  et  en  courtes  chaînettes  ; ils 
mesurent0,4-0,8  gde  diamètre;  la  coloration  parle  Gram  est  inconstante  (?). 

Relativement  aux  caractères  des  cultures,  Johne  dit  seulement  que  son 
diplocoque  présente  une  certaine  ressemblance  avec  le  coccus  de  Siedam- 
grolzky,  mais  qu’il  en  diffère  sur  quelques  points  (3). 

Le  microbe  tue  le  cobaye  par  inoculation  intra-péritonéale.  11  est 
pathogène  pour  le  cheval  dans  les  mêmes  conditions  que  le  coccus  de 
Siedamgrotzky-Schlegel. 

Épidémiologie.  — La  maladie  sévit  à l’état  enzootique,  en  quelques 


( 1)  Johne.  Zur  Kennlniss  der  seuchenartigen  Cerebrospinalmeningitis  der  Pferde.  Deutsche 
Zeitschr.  fi'ir  Thiermed.,  t.  XXII,  189(1,  p.  369. 

(2)  Cette  forme  apparaît  seulement  après  certaines  colorations  (Ziehl  et  acide  acétique 
dilué);  on  s’explique  qu’elle  ait  échappé  à Siedamgrotzky  et  Schlegel. 

(3)  « In  seinen  Wachsthumsverhaltnissen  zeigt  der  Diplococcus  eine  gewisse  Aehn- 
Hchkeit  mit  dem  von  Siedamgrotzky-Schlegel  gefundenen  Coccus,  stimmt  aber  hierin 
in  einzelnen  Punkten  nicht  gauz  überein.  » 


MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  DU  CHEVAL. 


835 


loyers  disséminés  dans  divers  continents.  Aux  Etats-Unis , la  maladie  est 
constatée  dans  les  États  de  New-York,  de  Pensvlvanie  et  dans  le  New- 
Jersey.  L’épizootie  de  1847-1849,  étudiée  par  Large  dans  le  Long-Island, 
cause  des  pertes  considérables. 

En  Europe,  la  méningite  est  surtout  observée  en  Saxe  ; à l’heure 
actuelle,  la  zone  envahie  comprend  une  partie  de  la  Saxe-royaume 
(capitaineries  de  Borna,  Leipzig,  Grimma  et  Rochlitz)  et  quelques  cantons 
voisins  de  la  Saxe-province  (Mersebourg,  Weissenfels  et  Delitzsch).  Les 
foyers  paraissent  être  de  création  récente  ; l’atïection  est  signalée  pour 
la  première  fois,  en  avril  1878,  dans  les  environs  de  Zwickau  ; elle  s’étend 
peu  à peu  dans  le  Yoigtland  et,  dès  janvier  1880,  elle  est  reconnue  dans 
les  capitaineries  de  Zwickau,  Plauen,  Auerbach  et  Chemnitz.  Les  pertes 
atteignent  un  chiffre  élevé  en  certaines  années  ; en  1896,  on  compte,  dans 
la  Saxe-royaume  seulement,  1 198  malades,  dont  1 018  morts  et  96  incom- 
plètement guéris;  le  district  de  Borna,  centre  principal  de  la  maladie 
(maladie  de  Borna),  fournit  à lui  seul  382  malades  et  302  morts. 

En  Hongrie , la  méningite  épizootique  est  signalée,  en  1880-1882,  dans 
quelques  villages  des  environs  de  Nagy-Mihâly.  En  Angleterre , la  maladie 
est  retrouvée  dans  l’Essex  et  dans  divers  comtés  (Wortley  Axe,  Ilinne- 
bauch).  Ekkert  la  constate  en  Russie. 

Classification  des  formes.  — La  « méningite  de  Saxe  » constitue  la 
forme  type  de  l’affection;  c’est  elle  qui  est  uniquement  étudiée  dans  ce 
chapitre.  On  peut  considérer  comme  identiques  les  méningites  cnzootiques 
observées  aux  Etats-Unis  par  Large  et  Liautard  et  la  maladie  hongroise 
de  Kocourek.  Par  contre,  on  ne  saurait  lui  assimiler  à priori  les 
nombreuses  observations  de  « méningite  cérébro-spinale  » signalées  à 
l’état  sporadique  dans  tous  les  pays.  Il  est  certain  que  des  accidents  très 
divers  sont  décrits  sous  ce  titre  et  une  tentative  de  groupement  ne  saurait 
être  basée  sur  les  seules  données  cliniques. 

Certaines  formes  se  rapprochent  de  la  « méningite  de  Saxe  » par  leur 
caractère  enzootique  (1),  Comény  (2)  décrit,  sous  le  nom  de  paraplégie 
infectieuse , une  enzootic  observée  sur  des  chevaux  de  troupe;  on  compte 
108  malades  (80  juments  et  28  chevaux)  et  37  morts  (34  juments  et 
3 chevaux);  les  accidents  sont  exclusivement  d'ordre  médullaire;  ils  évo- 
luent en  2-7 jours;  la  paralysie  débute  au  niveau  des  régions  postérieures 
de  la  moelle;  elle  gagne  d’arrière  en  avant  et  la  mort  arrive,  par  asphyxie  v 
Les  lésions  consistent  en  une  congestion  intense  des  méninges,  étendue 
à la  région  lombaire  et,  à un  moindre  degré,  aux  régions  dorsale  et 

(1)  L’assimilation,  acceptée  par  Kriedberger  et  Frôhner,  entre  la  méningite  cérébro- 
spinale  et  l’affection  observée  au  Caire,  en  1874,  par  Apostolidès  et  Villoresi,  ne  sup- 
porte pas  l’examen;  cette  dernière  constitue  une  infection  de  forme  septicémique,  ana- 
logue au  typhus  de  Massaouah. 

Voy.  Apostolidès.  Méningite  cérébro-spinale  du  cheval . Broch.,  Alexandrie,  1880. 

(2)  Comény.  De  la  paraplégie  infectieuse  du  cheval.  Recueil  de  méd.  vétérin.,  1888, 
p.  230,  288  et  382. 
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cervicale.  La  prédominance  de  l’affection  sur  les  juments  et  certaines 
particularités  étiologiques  permettent  de  soupçonner  une  infection  parles 
voies  génitales.  L’étude  bactériologique  ne  donne  aucun  résultat.  Ran- 
coule  (1)  observe  une  nouvelle  éruption  de  la  maladie,  dans  les  quartiers- 
de  cavalerie  infectés  déjà  ; il  insiste  sur  la  présence  d’accidents  « pri- 
mitifs » sur  les  organes  génitaux  (œdème  de  la  vulve  et  catarrhe  vaginal). 
11  n’est  pas  douteux  que  les  troubles  résultent  d'un  envahissement 
microbien,  consécutif  à une  infection  par  la  voie  génitale;  les  résultats 
négatifs  des  recherches  microbiologiques  permettent  de  prévoir  qu’il 
s’agit  d'une  maladie  spéciale,  différente  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

La  question  des  rapports  existant  entre  la  méningite  de  Saxe  et  la 
« méningite  cérébro-spinale  vraie  » de  l’homme  (2)  est  mieux  docu- 
mentée. Le  diplocoque  de  Johne  présente  des  caractères  semblables  à 
ceux  du  microbe  de  Jager  et  celui-ci  considère  les  deux  formes  comme 
identiques.  L’inoculation  dans  les  méninges  de  la  chèvre  de  l’un  ou  de 
l’autre  diplocoque  produit  des  effets  analogues  (Heubner,  Johne). 
L’action  exercée  est  cependant  différente  chez  l’homme  et  chez  le  cheval  ; 
alors  qu’il  existe  chez  le  premier  des  lésions  inflammatoires  et  des  signes 
d’intoxication,  l’inflammation  fait  défaut  chez  le  cheval  et  des  signes 
d’intoxication  spécifique  sont  seuls  constatés  (3).  L’analogie  des  infections 
n'en  est  pas  moins  évidente  et  l’on  peut  admettre,  avec  Johne,  que  les 
différences  observées  tiennent  aux  modes  différents  de  la  réaction  des- 
organismes. 


Étude  clinique. 

Symptômes.  — La  maladie  est  précédée  parfois  par  des  troubles 
digestifs  (diminution  de  l’appétit,  coloration  jaunâtre  des  muqueuses, 
bâillements,  état  pâteux  de  la  bouche),  par  de  la  polyurie,  de  la  somnolence 
et  de  la  paresse  au  travail. 

Le  début  est  brusquement  annoncé  par  des  frissons,  suivis  aussitôt 
de  l’apparition  des  signes  de  la  méningite  subaiguë.  Après  une  courte 
période  d’excitation,  indiquée  principalement  par  de  l’hyperesthésie 
cutanée,  le  malade  devient  somnolent  et  comateux.  Il  est  indif- 
férent à ce  qui  l’entoure;  la  tête  est  appuyée  sur  le  mur  de  face  ou 
dans  l’auge;  le  regard  est  éteint;  les  mouvements  sont  pénibles  et 
difficilement  obtenus;  les  membres  traînent  sur  le  sol  ; les  muscles  sem- 
blent avoir  perdu  en  partie  leur  contractilité  ; la  queue,  complètement 
inerte,  est  déplacée  sans  résistance.  A certains  moments,  des  accès  de 

(1)  Rancoule.  La  paraplégie  infectieuse  au  %8e  dragons.  Recueil  sur  l'hygiène  et  la 
méd.  vétér.  militaires,  t.  XV11I,  1896,  p.  249. 

(2)  On  sait  qu’il  existe  chez  l’homme  des  formes  multiples  de  méningites  cérébro- 
spinales.  En  outre  du  diplocoque  de  Weichselbaum,  on  a retrouvé  dans  les  lésions  les 
streptocoques  pyogènes,  le  bacterium  coli,  le  pneumocoque... 

(3)  Johne  remarque  avec  raison  que  l’expression  de  « méningite  » ne  convient  nulle- 
ment pour  désigner  la  maladie. 
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vertige  se  produisent;  on  perçoit  des  frémissements  musculaires,  des  grince- 
ments de  dents;  le  malade  se  précipite  en  avant  ; il  grimpe  dans  1 auge  et 
se  blesse  contre  les  corps  environnants.  Le  coma  s'accentue  ; la  tempe- 
rature  oscille  autour  de  39°;  rarement,  elle  s’élève  jusqu'à  41°;  le  pouls 
reste  normal,  sauf  pendant  les  accès;  les  muqueuses  sont  légèrement 
jaunâtres  ou  fortement  injectées. 

Des  troubles  locaux  de  l’innervation  sont  observés  en  diverses  régions  ; 
ils  aboutissent  dans  tous  les  cas  à la  paralysie.  On  remarque  des  trem- 
blements fibrillaires  ou  des  contractions  cloniques  des  muscles  des  lèvres, 
des  paupières,  de  la  face,  des  oreilles.  Les  masséters  sont  contracturés. 
Les  mâchoires  sont  à peine  écartées  ; la  préhension  des  aliments  et  la 
mastication  deviennent  pénibles.  L’animal  saisit  quelques  brins  de  fourrage 
qu’il  rejette  après  des  tentatives  réitérées  de  déglutition  ; les  signes  observés 
sont  identiques  à ceux  du  trismus  tétanique.  Souvent,  la  contracture  est 
telle  que  les  mâchoires  ne  peuvent  être  séparées  ; les  mouvements  sont 
indiqués  seulement  par  des  grincements  de  dents.  Les  muscles  du  cou 
sont  presque  toujours  atteints  : la  contracture  porte  de  préférence  sur 
les  muscles  extenseurs  de  la  tête;  celle-ci  est  portée  en  haut,  tandis  que 
le  bord  supérieur  de  l’encolure  se  creuse  vers  la  région  moyenne 
(cou  de  cerf,  Genickkrampf)  ; parfois,  la  tension  prédomine  d’un  côté  et 
la  tète  est  ramenée  latéralement;  en  quelques  cas,  les  muscles  d’un  seul 
côté  sont  fortement  contractés  ; l’extrémité  de  la  tète  vient  toucher  le 
thorax  en  arrière  de  l’épaule.  Des  accidents  semblables  sont  étendus, 
par  exception,  au  niveau  des  masses  musculaires  du  dos  ; ils  n’aflectent 
guère  les  autres  régions  du  tronc  cl  des  membres. 

L’attitude  du  malade  est  significative  ; dans  l’intervalle  des  accès,  il 
reste  immobile,  indifférent.  Forcé  à se  déplacer,  il  tourne  en  cercle, 
décrivant  d’abord  une  circonférence  de  grand  rayon,  pour  tourner 
presque  sur  place  à une  période  avancée.  La  pupille,  contractée  au  début, 
est  largement  dilatée.  Les  impressions  sensorielles  sont  à peine  perçues  ; 
la  sensibilité  générale  est  obtuse.  Les  mouvements  sont  incoordonnés 
et  des  chutes  se  produisent  au  moindre  obstacle.  Il  existe  de  la  constipa- 
tion. L’urine  rejetée  est  de  consistance  mucilagineuse  et  de  couleur 
foncée  ; elle  renferme  de  l’albumine  et  des  hématies. 

Dans  une  dernière  période,  des  paralysies  envahissantes  s’établissent 
graduellement;  elles  portent  sur  les  lèvres,  la  langue,  le  pharynx... 
L’arrière-main  est  faible,  vacillant  ; la  parésie  fait  place  à une  paraplégie 
complète  ; l'animal  tombe  et  succombe  rapidement. 

L’évolution  est  souvent  complète  en  4-8  jours;  en  d’autres  cas,  il 
existe  des  rémissions  et  la  mort  ne  survient  qu’après  10-18  jours.  Des 
complications  diverses  sont  observées,  telles  que  des  fractures  des  os  des 
membres  ou  de  la  base  du  crâne,  pendant  les  accès  de  vertige,  ou  des 
pneumonies  par  corps  étrangers,  dues  à la  parésie  du  pharynx  et  aux 
troubles  de  la  déglutition. 

Le  taux  de  la  mortalité  s’élève  à 75-80  p.  100  des  malades.  La  guérison 
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n'est  complète  que  chez  10  p.  100  environ  des  survivants;  parmi  les 
accidents  persistants,  les  plus  fréquents  sont  l’immobilité,  la  parésie  du 
train  postérieur  et  l’amaurose. 

Lésions.  — Les  lésions  essentielles  portent  sur  les  méninges;  elles 
sont  localisées  au  niveau  du  cerveau,  de  la  moelle  allongée  et  de  la 
région  cervicale  antérieure  de  la  moelle.  La  dure-mère  n’est  pas  altérée. 
Les  espaces  arachnoïdiens  renferment  un  liquide  abondant  (jusqu’à 
150  grammes),  clair,  de  teinte  jaunâtre  (1)  ; l’examen  microscopique 
montre  quelques  cellules  endothéliales,  associées  ou  non  à un  petit 
nombre  de  leucocytes  et  de  globules  rouges.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
sont  distendus  au  niveau  de  la  base  du  cerveau,  de  la  moelle  allongée  et 
jusqu’au  niveau  des  deuxième  ou  troisième  vertèbres  cervicales.  On  voit, 
en  quelques  points,  des  dépôts  gélatineux  dans  le  voisinage  des  vaisseaux. 
La  substance  nerveuse,  légèrement  infiltrée  par  l’œdème,  est  de  consis- 
tance un  peu  molle  ; l’hypérémie  n’est  pas  constante  et  le  tissu  est 
trouvé  aussi  « franchement  anémié  » (Johne).  Les  troncs  d'origine  des 
nerfs  sont  intacts.  L’examen  histologique  n’a  pas  été  pratiqué  jusqu'ici. 

11  n’existe  aucune  altération  viscérale  constante.  En  quelques  cas, 
on  rencontre  les  lésions  de  l’asphyxie  ou  d’une  pneumonie  par  corps 
étrangers. 

Diagnostic.  — La  maladie  est  caractérisée  parla  coexistence  d’accidents 
d’ordre  cérébral  et  de  contractures  musculaires,  suivis  de  paralysies  enva- 
hissantes. La  congestion  cérébrale^)  et  la  rage  ne  s’accompagnent  point  de 
contractions  toniques  des  muscles  ; par  contre,  le  tétanos  ne  provoque 
point  de  crises  convulsives  analogues  à celles  qui  sont  observées  ici.  Le 
vertige  abdominal,  qui  se  rapproche  de  la  maladie  à plusieurs  points 
de  vue,  est  différencié  par  l’absence  des  contractures  el  par  la  coexis- 
tence des  coliques. 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

La  contagion  ne  joue  qu’un  rôle  insignifiant  ou  nul  dans  la  genèse  de 
la  maladie;  le  plus  souvent,  un  seul  cheval  est  frappé  dans  une  écurie;  la 
pluralité  des  accidents  dans  un  même  milieu  est  suffisamment  expliquée 
par  l’influence  des  mêmes  causes  agissant  dans  des  conditions  sem- 
blables. La  plupart  des  vétérinaires  n’ont  jamais  observé  un  fait  précis 
pouvant  faire  croire  à la  transmission  (2). 

Certaines  circonstances  étiologiques  soûl  évidentes.  La  méningite  est 

(1)  Tandis  que  Siedamgrotzky  trouve  dans  le  liquide  une  forte  proportion  d’albumine 
(G, 55  p.  100  en  moyenne),  d'autres  observateurs  ne  rencontrent  qu’un  taux  de  2,2G  à 
3,20  p.  100.  Johne  constate,  dans  trois  cas,  0,035,  0,078  et  0,102  p.  100.  Il  n’est  pas  dou- 
teux qu’il  s’agit,  dans  presque  tous  les  cas,  d’un  transsudât  et  non  d'un  exsudât  inflam- 
matoire. 

(2)  Quelques  observations  tendant  à démontrer  la  contagion  sont  cependant  rapportées. 
La  maladie  apparaît  dans  une  écurie  après  l'introduction  d’un  malade;  plusieurs  fois  le 
voisin  d’un  cheval  affecté  est  atteint  à sou  tour  (Peltz,  Noack)  ; la  transmission  par 
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avant  tout  une  « maladie  à foyers  ».  Si  quelques  cas  sont  rencontrés  à 
l'état  sporadique,  en  toutes  les  régions,  la  présence  de  centres  d inlec- 
tion  est  nettement  exprimée  par  l'histoire  des  enzooties  saxonnes;  en 
Amérique,  la  maladie  est  constatée  dans  certains  comtés  seulement  et 
dans  les  mêmes  localités.  La  gravité  des  enzooties  varie  d'une  année  à 
l’autre  ; de  même  que  pour  toutes  les  infections  d’origine  tellurique,  des 
poussées  sont  observées  à des  intervalles  irréguliers.  En  Saxe,  la  méningite 


sévit  gravement  en  1880,  de  1883  à 1880,  de  1800  à 1893,  en  1895  et  en  1896. 

L’influence  des  saisons  est  assez  nette;  la  méningite  est  surtout 
fréquente  au  printemps;  les  plus  hauts  chiffres  sont  fournis  par  les 
mois  de  mars,  avril  et  mai  ; le  nombre  des  malades  diminue  peu  à peu 
pendant  l'été  et  l’automne,  pour  tomber  au  taux  le  plus  bas  pendant  les 
mois  d’hiver.  Les  autres  intluences  étiologiques  sont  peu  évidentes;  on 
incrimine  le  séjour  dans  des  écuries  humides,  mal  aérées  et  malpropres, 
l'alimentation  avec  le  sainfoin  ou  le  seigle,  la  consommation  de  fourrages 
moisis  ou  vasés... 

Tout  ce  que  l'on  sait  tend  à montrer  que  la  méningite  procède  d’une 
infection  directe  par  des  agents  saprophytes,  répandus  dans  les  milieux 
ambiants.  Les  germes  sont  recueillis  directement  à la  surface  des  sols  ou 
ils  sont  apportés  aux  animaux  avec  les  eaux,  les  fourrages  et  les  litières. 
Les  modes  de  la  pénétration  dans  les  organismes  et  de  l'envahissement 
des  centres  nerveux  sont  indéterminés  jusqu’ici. 

La  maladie  est  difficilement  obtenue  par  l’inoculation  des  cultures. 
Siedamgrotzky  et  Schlegel  reproduisent  une  méningite  violente  chez  le 
cheval  par  une  injection  dans  la  dure-mère;  les  coccus  sont  retrouvés  à 
l'état  de  pureté  dans  les  exsudais  (?).  L'injection  intra-veineuse  provoque 
chez  un  cheval  de  l’immobilité;  chez  un  autre,  on  constate  quelques 
troubles  cérébraux  et  les  microbes  sont  présents  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. Le  lapin  et  la  souris  restent  indifférents  aux  divers  modes 
de  l’inoculation. 

Les  constatations  de  Johne  apportent  encore  quelques  documents  sur 
l’étude  expérimentale  de  la  maladie.  L’inoculation  du  Diplococcus  inlra- 
cellularis dans  le  péritoine  du  cobaye  tue  en  trente-six  heures,  par  intoxi- 
cation ; les  microbes  sont  retrouvés  dans  l’exsudât  péritonéal,  dans  la 
rate  et  dans  le  sang.  L’injection  à la  chèvre  d’une  culture  obtenue  avec 
le  transsudai  péritonéal  d'un  cobaye,  dans  les  méninges  de  la  région 
lombaire,  entraîne  de  la  paralysie  et  tue  en  trente-six  heures,  avec  des 
lésions  de  méningite  spinale  fibrino-purulente,  à caractère  hémor- 
ragique (?);  une  seconde  chèvre,  inoculée  dans  les  méninges  cervicales, 
présente  les  troubles  typiques  et  les  lésions  de  la  méningite  cérébro- 


l’intermédiaire  de  la  salive,  des  harnais...  ou  par  le  séjour  dans  une  écurie  infectée 
est  également  mentionnée...  Ces  exemples  restent  exceptionnels;  ils  n’ont  qu'une 
valeur  probante  insuffisante,  étant  donnée  la  fréquence  de  la  maladie  dans  les  villages 
saxons  où  ils  ont  été  recueillis.  Des  centaines  d’observations  démontrent  que  la  conta- 
gion est  peu  à craindre,  et  qu’elle  ne  se  produit  point  alors  que  toutes  les  circonstances 
favorables  paraissent  avoir  été  réunies. 
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spinale;  les  exsudais  renferment  en  grand  nombre  les  diplocoques,  libres 
ou  inclus  dans  les  cellules.  L’inoculation  d’une  culture  au  cheval,  sous  la 
dure-mère  de  la  région  de  la  nuque,  provoque  chez  un  premier  animal  une 
évolution  typique  de  la  maladie  ; tous  lesaccidents  sont  encore  marqués  vers 
le  septième  jour  et  il  existe  une  fièvre  élevée  ; ils  diminuent  ensuite  d’inten- 
sité et  le  malade  survit.  Chez  un  second  cheval,  le  liquideinjecté  reflue  par 
la  canule  et  l’on  produit  seulement  de  la  fièvre  et  un  état  de  dépression 
nerveuse  qui  persistent  pendant  3-4  jours.  L’inoculation  intra-veineuse 
ne  détermine  qu’une  fièvre  passagère. 

Le  microbe  exerce  une  action  spéciale  sur  la  circulation  locale  et  sur 
les  centres  nerveux.  Johne  insiste  sur  ce  point  que  l’on  constate  exclusi- 
vement de  l'intoxication  des  tissus,  sans  réaction  inflammatoire.  On  peut 
supposer  que,  en  outre  des  troubles  circulatoires  provoqués,  il  se  produit 
une  imprégnation  directe  des  cellules  nerveuses  par  les  toxines  sécrétées. 

Traitement.  — Prophylaxie. 

Les  nombreuses  médications  employées  ne  donnent  que  des  résultats 
•douteux  ou  nuis.  Les  révulsifs  sont  généralement  conseillés  ; on  recom- 
mande également  les  applications  froides  (irrigation,  sachets  glacés)  sur 
le  crâne  et  sur  la  nuque.  Le  chloral,  le  bromure  et  l’iodure  de  potassium, 
la  belladone,  le  calomel,  les  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de 
morphine,  la  pilocarpine,  la  strychnine,...  les  injections  intra-veineuses 
de  chlorure  de  baryum...  ont  été  utilisés  sans  avantages  évidents.  Les 
laxatifs,  les  diurétiques,  les  lavements  froids,...  sont  indiqués  dans  tous 
les  cas. 

Les  indications  prophylactiques  comportent  le  nettoyage  et  l’aération 
des  écuries.  On  évitera  le  séjour  des  eaux  et  des  fumiers;  les  sols  en  terre 
■seront  « refaits  » ou  remplacés  par  un  béton  à la  chaux.  Les  eaux  des 
mares,  les  fourrages  vasés  seront  proscrits  de  l’alimentation.  L’évacua- 
tion des  locaux  et  le  séjour  des  animaux  en  plein  air  seraient  indiqués  si 
plusieurs  cas  étaient  observés  dans  un  même  milieu. 


CHAPITRE  XXVII 


DOURINE 

La  dourine  est  une  maladie  contagieuse,  spéciale  aux  équidés, 
transmissible  par  le  coït,  exprimée  par  des  altérations  qui  portent 
principalement  sur  le  système  nerveux  central. 

Historique  (1).  — On  admet  en  général,  d’après  Hertwig,  que  la 
dourine  a été  constatée  pour  la  première  fois  en  Europe,  en  1816,  au  haras 
de  Trakehnen.  Il  n’est  pas  certain  cependant  que  la  maladie  décrite  par 
Ammon  soit  la  dourine  et  les  premières  descriptions  exactes  sont  données, 
-en  1821  seulement,  par  les  vétérinaires  hanovriens  Ilavemann,  Hausmann 
•etPfannenschmidt  qui  observent  l'affection,  de  1816  à 1820,  dans  le  haras 
de  Celle. 

De  1821  à 1838,  la  dourine  est  signalée  en  Bohème,  en  Hongrie  et  en 
Styrie.  Partout  on  constate  sa  transmission  par  le  coït,  en  même  temps 
que  ses  analogies  avec  la  syphilis,  et  elle  reçoit  le  nom  de  « maladie 
vénérienne  du  cheval  ».  Cependant  Hausmann  remarque  déjà  que  la 
dourine  est  tout  autre  que  la  syphilis  humaine  et  Knauert  (1837)  insiste 
sur  les  différences  symptomatiques  essentielles  qui  existent  entre  les  deux 
maladies.  Dès  ce  moment,  l’étude  clinique  de  l'affection  est  complète. 
Ammon  (1833),  insistant  sur  les  phénomènes  paralytiques  ultimes,  pro- 
pose le  nom  de  « maladie  nerveuse  insidieuse  du  cheval  » ( schleichende 
Nervenkrankheit)  et  von  Ilaxthausen  distingue  dans  l’évolution  les  trois 
périodes  restées  classiques  : 1°  accidents  inflammatoires  locaux  ;2o  troubles 
lymphatiques  et  nerveux;  3°  phénomènes  paralytiques.  En  1847,  Hertwig  (2) 
différencie  nettement  la  dourine  de  la  « maladie  bénigne  du  coït  », 
caractérisée  par  la  présence  de  vésicules  sur  la  muqueuse  génitale 
de  l’étalon  et  de  la  jument;  désormais,  la  première  est  désignée  sous  le 
nom  de  « maladie  du  coït  » (Beschâlkrankheit)  et  la  seconde  sous  celui 
d’ « exanthème  coïtai  » ( Blaschenausschlag ) (3). 

(1)  Hertwig.  Ueber  die  Bescliülkvanlcheit  derPfcrde.  Magazin  f.  Thicrheilk.,  1842,  p.2G9; 
Trad.  in  Recueil  de  méd.  vét.,  1852,  p.  897.  — Dieckerhopf.  Lehrbuch  der  speciellen 
Pathologie,  t.  I,  p.  393. 

(2)  Hertwig.  Zur  Beschülkrankheit.  Magazin  fur  Thierheilk.,  1847,  p.  373. 

(3)  L'expression  à' exanthème  coïtai,  imposée  par  les  traducteurs  français,  est  à la  fois 
inexacte  et  impropre,  l'éruption  se  montrant  fréquemment  en  dehors  du  coït.  11  serait 
préférable  de  revenir  h la  dénomination  d 'éruption  vésicideuse,  équivalent  littéral  du 
terme  employé  par  Hertwig. 
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De  1836  à 1838,  la  dourine  cause  de  grandes  pertes  dans  les  haras  de  la 
Silésie  et  dans  la  province  de  Posen,  où  elle  est  bien  étudiée  par 
C.  Rodloff.  En  1838,  elle  est  reconnue  par  Bonora,  de  Milan,  dans  la 
Lombardie,  tandis  qu’elle  continue  à sévir  dans  les  haras  de  la  Hongrie, 
de  la  Styrie  ctdela  Bohême,  où  elle  est  observée  parPillwax  et  par  Maresch. 

La  dourine  est  signalée  pour  la  première  fois  en  France,  en  1851,  au 
haras  de  Tarbes,  où  elle  est  importée  par  l’étalon  syrien  Méhédy;  elle  est. 
étudiée  par  Yvart  et  Lafosse  et  par  une  commission  départementale.  Le 
loyer  de  la  contagion  reste  étroitement  circonscrit  et  il  est  complète- 
ment éteint  dès  1854;  127  juments  sont  infectées;  52  succombent.  En 
1861,  la  dourine  est  apportée  de  nouveau  à Tarbes  par  un  étalon  arabe, 
Chibin,  acheté  en  Syrie  l'année  précédente.  Bien  observée  par  Trélut, 
la  maladie  reste  localisée  et  elle  disparaît  peu  après. 

De  temps  à autre,  la  dourine  est  importée  dans  les  Basses-Pyrénées, 
par  des  juments  qui  ont  passé  l’été  à la  montagne,  dans  les  pâturages 
de  la  frontière,  communs  aux  deux  pays,  et  qui  ont  été  saillies  par  des 
étalons  espagnols  infectés.  La  maladie  n’atteint  qu’un  petit  nombre 
de  sujets,  en  raison  des  conditions  d’élevage  particulières  à la  région  ; 
au  moment  oii  les  juments  infectées  descendent  de  la  montagne,  la 
saison  de  la  monte  est  passée  ; elles  restent  séquestrées  par  la  neige 
pendant  tout  l’hiver;  au  printemps  suivant,  les  survivantes  sont  trop 
malades  pour  qu’on  songe  à les  faire  saillir;  elles  meurent  sans  avoir 
créé  un  véritable  foyer  et  la  maladie  s’éteint  sur  place.  Cependant,  en 
1886,  on  observe  une  petite  épizootie  dans  le  canton  d’Accous  ; 4 étalons 
et  34  juments  sont  atteints;  la  séquestration  rigoureuse  des  malades 
suffit  pour  éteindre  le  foyer  (1). 

En  Algérie,  la  dourine  est  étudiée  à diverses  reprises  par  les  vétéri- 
naires militaires  français.  Dès  1847,  Signol  (2)  observe  un  foyer  consi- 
dérable dans  la  province  de  Constantine;  600  chevaux  ou  juments,  appar- 
tenant à la  tribu  des  Rigas,  succombent  à la  dourine.  Viardot,  Merche, 
Laquerrière...  décrivent  ensuite  la  maladie. 

De  1875  à 1881,  la  dourine  est  signalée  dans  les  haras  hongrois  ; le  pro- 
fesseur von  Thanhofier,  de  Buda-Pesth,  fait  des  recherches  intéressantes 
sur  l’anatomie  pathologique  et  notamment  sur  l’histologie  des  lésions 
médullaires. 

L’étude  de  la  maladie  est  reprise  en  France,  sur  des  chevaux  expédiés 
d’Algérie  dans  les  Écoles  vétérinaires,  par  Saint-Cyr  (3)  et  par  Trasbot(4) 
qui  publient  d’intéressantes  observations.  Laquerrière  (5)  s’efforce,  dans 

(1)  Nocahd  et  Peucii.  Rapport  à M.  le  ministre  de  l' agriculture,  in  Aide-mémoire  du 
vétérinaire  de  J.  Signol.  Paris,  1894,  p.  608. 

(2)  Signol.  Note  sur  une  paraplégie  épizootique.  Recueil  de  méd.  vét.,  1854,  p.  127. 

(3)  Saint-Cyr.  La  dourine.  Journal  de  méd.  vétér.,  1878,  p.  15,...  451. 

(4)  Tkasbot.  Mémoire  sur  la  dourine.  Archives  vétér.,  1878,  p.  722-801. 

(5)  Laquerrière.  Quelques  considérations  sur  la  syphilis  équine.  Recueil  de  méd.  vét., 
1877,  p.  1041.  Delà  syphilis  équine.  Recueil  d'hygiène  et  de  méd.  vétér.  militaires,  1876. 
De  la  syphilis  équine.  Presse  vétér.,  1883,  p.  652,  et  1884,  p.  102  et  376. 
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une  série  de  travaux,  d’établir  la  nature  syphilitique  delà  dourine.  Plus 
récemment,  Biaise  (1)  fournit  des  documents  nouveaux  sur  certaines 
formes  cliniques  peu  connues  (évolution  aiguë)  ; il  rapporte  en  meme 
temps  les  résultats  de  quelques  tentatives  de  transmission  expérimentale. 
Entin,  Nocard  (2)  constate  la  virulence  constante  des  parties  ramollies 
de  la  moelle  épinière,  ainsi  que  l'inoculahilité  au  chien. 

Nature  de  la  maladie.  — La  dourine  présente,  quant  à ses 
symptômes  et  à son  étiogénie,  une  certaine  ressemblance  avec  la 
syphilis  humaine  ; les  premiers  observateurs  qui  l’ont  étudiée 
ont  fait  aussitôt  ce  rapprochement,  sans  toutefois  admettre  autre 
chose  qu’une  analogie  de  forme. 

Depuis,  l’identité  des  deux  maladies  est  affirmée  à diverses 
reprises  ; certains  pensent  que  la  dourine  n’est  que  la  syphilis 
de  l’homme,  transmise  aux  équidés  par  des  rapports  de  bes- 
tialité. Cependant  la  transmission  expérimentale  de  la  syphilis  au 
cheval  ou  à l’àne,  tentée  par  de  nombreux  expérimentateurs, 
n’est  jamais  obtenue,  quels  que  soient  les  modes  de  l’inoculation. 
Un  autre  fait,  plus  probant  encore,  suffit  à démontrer  la  nature 
différente  des  deux  maladies  ; les  spécifiques  de  la  syphilis,  le 
mercure  et  l’iodure  de  potassium,  n’ont  aucune  action  contre  la 
dourine.  Les  accidents  initiaux  des  deux  affections  sont  d’ailleurs 
tout  à fait  différents  et  les  analogies  établies  à ce  point  de  vue  sont 
manifestement  forcées. 

L’identité  de  la  dourine  et  de  la  morve,  un  instant  soutenue,  ne 
mérite  plus  d’être  discutée  à l’heure  actuelle. 

Si  la  nature  du  virus  reste  encore  inconnue,  on  peut  affirmer 
au  moins  qu’il  s’agit  d’une  affection  spécifique  et  microbienne. 
La  connaissance  de  la  virulence  des  lésions  médullaires  et  de 
l’inoculahilité  au  chien  facilitant  l’étude  expérimentale,  il  est  permis 
d’espérer  que  de  nouveaux  progrès  seront  bientôt  réalisés  dans 
l’étude  de  la  maladie. 

Épidémiologie.  — Fréquence.  — En  Europe,  la  dourine  a été 
observée  à l'état  d’épizooties  permanentes  en  Russie,  en  Allemagne, 
en  Suisse,  en  Autriche-Hongrie  et  dans  le  nord  de  l’Espagne  (Nocard 
et  Peuch).  La  maladie  n’a  fait  que  de  courtes  apparitions  en  France  et 
en  Italie;  l’Angleterre  et  la  Belgique  paraissent  être  restées  indemnes  à 
toutes  les  époques. 


(1)  Blaise.  Les  maladies  vénériennes  du  cheval.  Bull,  de  la  Soc.  centr  de  méd  vét 
1889,  p.  872. 

(2)  Nocard.  Inoculation  de  la  dourine.  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences 
25  janvier  1892. 
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La  dourine  a disparu  depuis  longtemps  de  l'Allemagne  et  de  la  Suisse; 
les  derniers  cas  ont  été  observés  en  Bohème,  en  1878.  A l'heure  actuelle, 
1 affection  n’est  plus  signalée  que  de  loin  en  loin  dans  certains  districts 
de  la  Hongrie  (6  cas  en  1890,  3 en  1891,  7 en  1892,  4 en  1894,  12  en 
1896).  Peut-être  sévit-elle  aussi  dans  le  sud  de  la  Russie.  L'Espagne  et 
la  Turquie  sont  infectées  à coup  sûr,  mais  l'on  ne  possède  aucun  rensei- 
gnement sanitaire  pouvant  faire  prévoir  l’étendue  de  la  contagion. 

L’importation  de  la  dourine  est  d’ailleurs  peu  à craindre  pour  les  nations 
qui  possèdent  une  organisation  sanitaire,  même  rudimentaire.  En  1887, 
la  maladie  se  montre  en  Vénétie,  sur  la  frontière  autrichienne,  et  elle  ne 
lait  qu’une  courte  apparition.  En  1873,  en  1886  et  1890,  on  constate 
quelques  cas  en  France,  dans  les  Basses-Pyrénées  ; les  foyers  sont  aus- 
sitôt éteints. 

Dans  le  nord  de  l’Afrique,  la  dourine  est  connue  de  toute  antiquité;  elle 
sévit  encore  en  permanence  dans  le  Maroc , dans  la  régence  de  Tripoli  et 
dans  le  sud  de  Y Algérie.  Chassée  peu  à peu  des  régions  soumises  à la 
juridiction  française,  la  maladie  est  entretenue  dans  les  tribus  indépen- 
dantes de  l’extrême  Sud,  d’où  elle  est  rapportée  de  temps  à autre.  La 
dourine  est  observée  chaque  année  dans  la  province  de  Constantine; 
elle  atteint  parfois  les  étalons  de  l'État. 

En  Asie,  la  maladie  est  enzootique  en  Sgrie  et  sans  doute  en  Perse  et 
dans  toute  l’As/e  Mineure. 

En  Amérique,  la  dourine  (?)  est  constatée,  en  1886,  aux  États-Unis , dans 
l’Illinois  ; l’infection  est  attribuée  contre  toute  justice,  par  les  autorités 
locales,  à l’importation  d’un  étalon  français.  Au  Chili,  l’affection,  restée 
méconnue  jusqu’en  ces  dernières  années,  sévit  en  certaines  provinces 
(Monfallet). 

Étude  clinique. 

I.  — Symptômes  (1). 

La  marche  ordinairement  lente  de  la  maladie  et  la  succession  à 
peu  près  régulière  des  symptômes  permettent  de  reconnaître  trois 
périodes  dans  son  évolution.  Une  première  phase  est  caractérisée 
par  l’existence  d’altérations  limitées  aux  organes  génitaux  ; une 
seconde,  par  la  coexistence  d’accidents  cutanés  et  ganglionnaires  ; 
une  troisième,  par  la  présence  de  lésions  du  système  nerveux 
central. 

a)  Première  période.  — Les  signes  qui  marquent  le  début  de  l’in- 
fection doivent  être  étudiés  successivement  chez  le  mâle  et  chez  la 
femelle. 

L Male.  — Les  premiers  troubles  n’apparaissent  que  quinze  à 

(1)  Lafosse.  Maladies  vénériennes  des  solipèdes.  Journ.  des  vét.  du  Midi,  1860,  p.  606. 
— Laquerrière,  Saint-Cyr,  Trasbot,  Blaise.  Loc.  cil. 
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vingt  jours  après  le  coït  infectant  ; ils  consistent  en  un  engorge- 
ment œdémateux,  tantôt  localisé  à la  partie  déclive  du  fourreau, 
tantôt  étendu  aux  testicules  et  à la  paroi  abdominale  inférieure. 
Les  caractères  de  l’engorgement  sont  variables  ; souvent  l’œdème 
est  purement  passif,  froid,  indolore  ; parfois,  au  contraire,  il  est 
nettement  inflammatoire,  chaud  et  douloureux.  Les  œdèmes,  per- 
manents ou  intermittents,  persistent  en  différents  points,  ou  bien  ils 
disparaissent  complètement. 

L’examen  du  pénis  montre  un  certain  degré  d’infiltration,  appré- 
ciable notamment  vers  l’extrémité  libre.  Pendant  l’érection,  le  cham- 
pignon parait  plus  volumineux.  La  muqueuse  uréthrale  est  enflam- 
mée vers  l’orifice  du  tube;  le  tissu  sous-muqueux  est  infiltré; 
parfois,  la  muqueuse  est  renversée  à l'extérieur,  sous  la  forme 
d’une  saillie  polypeuse.  La  surface  du  pénis  présente  en  quelques 
cas  des  taches  rouges,  des  érosions  ou  des  éruptions  diverses; 
mais  ces  lésions  ne  sont  ni  constantes,  ni  essentielles  et  leurs  carac- 
tères sont  extrêmement  variables  (1).  Les  testicules  et  le  cordon, 
plus  ou  moins  engorgés,  sont  douloureux  à la  pression.  Les  gan- 
glions inguinaux  sont  légèrement  infiltrés. 

A une  période  plus  avancée,  les  symptômes  se  modifient;  les 
engorgements  se  densifient  et  deviennent  indolores;  un  bourrelet 
circulaire  volumineux,  dur,  tendu,  persiste  à l’endroit  où  le  fourreau 
.se  continue  avec  la  muqueuse;  la  con striction  exercée  est  telle,  chez 
quelques  malades,  qu’elle  détermine  la  mortification  de  l’extrémité 
libre  du  pénis.  La  miction  est  douloureuse;  l’animal  se  campe, 
trépigne  et  rejette  une  faible  quantité  d’urine.  L’ardeur  génésique 
persiste;  mais  le  coït  est  rendu  difficile  par  le  volume  anormal  du 
champignon  et  par  la  douleur  que  l’animal  ressent  au  moment  de  la 
pénétration  dans  le  vagin. 


(1)  La  non-spécificité  des  éruptions  est  démontrée  à la  fois  par  leur  inconstance  et  par 
la  variabilité  de  leurs  caractères. 

Jusqu'en  1847,  la  dourine  reste  confondue  avec  l’exanthème  coïtai  et  des  éruptions 
sont  attribuées  à la  dourine  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  la  maladie.  Depuis,  les  au- 
teurs qui  ont  observé  la  dourine  insistent  pour  la  plupart  sur  le  peu  de  valeur  diagnos- 
tique des  altérations  locales,  chez  l’étalon  et  chez  la  jument.  Rodloff  observe  seulement 
des  taches  rouges  sur  le  pénis,  rarement  des  vésicules  et  des  ulcérations  superficielles  ; 
les  vésicules  sont  rares  sur  le  vagin,  et  jamais  on  ne  voit  d’ulcérations.  Maresch  en 
Bohème,  rencontre  plusieurs  fois  des  ulcérations  sur  la  muqueuse  du  vagin  et  von 
Thanhoffer  signale  la  présence,  en  de  nombreux  cas, d’ulcérations  ou  de  plaques  colorées 
sur  la  même  muqueuse.  Trasbot  trouve,  sur  le  pénis,  des  papules  hémisphériques,  sui- 
vies d’ulcérations  confluentes.  Laquerrière  décrit,  sur  la  muqueuse  vaginale,  des  ulcéra- 
tions à bords  taillés  à pic,  « ne  paraissant  intéresser  que  l’épiderme  ». 

Bar  contre,  Yvart  et  Lafosse  signalent  l’absence  fréquente  de  toute  lésion  dans  la  dou- 
rine; ils  insistent  sur  la  banalité  des  éruptions  chez  les  reproducteurs  à l’époque  de  la 
monte.  Signol  et  Biaise  n’ont  jamais  rencontré  d’altérations  locales. 
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Les  symptômes  généraux  n’ont  pas  de  signification  précise. 
L’appétit  est  conservé  et  l’on  constate  cependant  un  amaigrissement 
progressif  et  de  l’émaciation  des  muscles,  portant  principalement 
sur  le  train  postérieur  ; la  croupe  devient  anguleuse  ; la  corde  du 
flanc  se  dessine,  ainsi  que  la  « raie  de  misère  ».  En  môme  temps  la 
colonne  vertébrale  est  voussée  en  contre-haut  (dos  de  mulet).  Les 
reins  sont  sensibles  ; l’animal  s’affaisse  brusquement  sous  la 
pression  ou  le  pincement,  ou  bien  il  réagit  et  « fait  le  gros  dos 
comme  un  chat  en  colère  » (Trélut). 

IL  Femelle.  — Les  premiers  accidents  se  montrent  cinq  ou  six 
jours  après  le  coït;  les  lèvres  de  la  vulve,  — ou  plus  souvent  l’une 
d’entre  elles  seulement  — sont  tuméfiées,  œdémateuses;  la  mu- 
queuse revêt  une  teinte  rouge  vif.  L’œdème  gagne  le  périnée  et  les 
parties  déclives.  Par  la  commissure  inférieure  de  la  vulve  s’écoule 
un  mucus  clair,  qui  devient,  après  quelques  jours,  très  abondant, 
filant,  gluant  et  jaunâtre  (1);  la  muqueuse,  recouverte  de  taches 
rouges,  est  épaissie  en  certains  points  ; elle  peut  être  le  siège 
d’éruptions  diverses  qui,  non  plus  que  chez  le  mâle,  ne  présentent 
rien  de  caractéristique.  Ces  lésions  sont  accompagnées  d’une  sen- 
sation de  prurit  intense;  la  jument  prend  les  allures  des  bêtes 
nymphomanes;  elle  agite  constamment  la  queue,  se  campe  et 
rejette  quelques  gouttes  d’urine,  tandis  que  des  contractions  répé- 
tées font  saillir  le  clitoris. 

t 

Après  quelque  temps,  l’aspect  des  lésions  se  modifie.  L’œdème 
envahit  parfois  les  mamelles  et  la  face  interne  des  cuisses  ; il  est 
froid  et  indolore.  Au  niveau  des  taches  rouges  primitivement  obser- 
vées sur  la  muqueuse,  une  exfoliation  épidermique  laisse  à nu 
des  plaques  cicatricielles  blanchâtres,  peu  étendues,  à contours 
irréguliers  (taches  de  crapaud).  Il  existe,  comme  chez  le  mâle,  de 
l’amaigrissement;  les  reins  sont  voussés  en  contre-haut. 

b)  Deuxième  période.  — Cette  phase  est  marquée  par  une  aggra- 
vation des  symptômes  généraux  et  par  l’apparition  de  quelques 
accidents  particuliers. 

L’animal  est  affaibli  ; on  note  divers  troubles  de  l'innervation, 
tels  que  des  paralysies,  momentanées  ou  persistantes,  des  muscles 
de  l’oreille,  des  lèvres,  de  l’œil...,  une  sensibilité  anormale  de  la 
région  lombaire,  des  frémissements  cutanés...  Un  signe  assez 
constant  consiste  en  un  affaissement  spasmodique  du  train  posté- 

(1)  Ce  symptôme,  généralement  signalé  par  les  auteurs,  n'est  pas  constant.  Maresch 
n’a  rencontré  le  catarrhe  de  la  muqueuse  que  dix-sept  fuis,  sur  cent  quatre-vingt-dix- 
sept  juments  observées. 
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rieur,  avec  llexion  subite  de  l'articulation  du  boulet  ; l’accident, 
observé  d’abord  à l’allure  du  trot  (faux  pas),  se  produit  plus  tard 
au  pas  et  pendant  le  repos. 

Un  autre  symptôme,  d’une  haute  valeur  diagnostique,  con- 
siste en  l’apparition  de  plaques  cutanées  saillantes,  arrondies,  du 
diamètre  d’une  pièce  de  deux  francs  à celui  de  la  paume  de  la  main. 
A leur  niveau,  la  peau  n’a  contracté  aucune  adhérence  profonde; 
elle  n’est  ni  chaude,  ni  douloureuse  à l’exploration  ; la  seule  modi- 
fication subie  consiste  en  un  épaississement,  avec  hérissement  des 
poils  de  la  région.  Les  plaques  peuvent  se  montrer  en  toutes  les 
régions  du  tronc,  mais  elles  évoluent  le  plus  souvent  en  arrière 
des  épaules,  sur  la  croupe,  aux  lianes...  Leur  mode  d’apparition 
est  irrégulier  ; tantôt  elles  se  montrent  successivement,  à des  in- 
tervalles variant  de  un  à plusieurs  jours  ; tantôt  elles  apparaissent 
en  même  temps  en  tous  les  points.  L’évolution  est  rapide  ; déve- 
loppées en  24-36  heures,  les  plaques  persistent  pendant  5-8  jours, 
avec  les  mêmes  caractères,  pour  disparaître  en  quelques  heures. 
Aucune  altération  ne  subsiste  ; toutefois  la  peau  reste  sèche  à leur 
niveau  si  l’on  provoque  la  sudation.  Ces  plaques  cutanées  arrondies 
constituent  le  seul  symptôme  pathognomonique  de  la  dourine. 

Les  ganglions  lymphatiques  sont  engorgés  dans  toutes  les 
régions;  ils  sont  volumineux,  indolores,  ramollis,  infiltrés;  ces 
caractères  persistent  sans  aboutir  à l’induration. 

Des  signes  accessoires  sont  observés  chez  quelques  malades.  Ün 
constate  du  catarrhe  bronchique,  permanent  ou  intermittent,  ou 
encore  une  toux  sèche,  quinteuse,  due  sans  doute  à une  compression 
des  pneumo-gastriques  par  les  ganglions  tuméfiés;  elle  persiste 
pendant  dix  à trente  jours,  pour  disparaître  momentanément  ou 
définitivement.  On  observe  assez  souvent  chez  les  étalons  du  prurit 
cutané,  généralisé  ou  limité  à quelques  régions  (1).  Quelques  sujets 
présentent  des  engorgements  inflammatoires  des  synoviales  arti- 
culaires ou  tendineuses;  chez  d’autres,  des  boiteries  se  manifestent, 
dues,  semble-t-il,  à des  douleurs  musculaires. 

La  faiblesse  des  malades  va  toujours  croissant;  l’amaigrissement 
progresse;  les  muscles  de  l’arrière-train  sont  émaciés;  les  animaux 
restent  longtemps  couchés;  ils  se  relèvent  difficilement  et  la  station 
prolongée  paraît  pénible.  La  démarche  est  mal  assurée  ; la  croupe 
oscille  sous  une  légère  pression  ; les  membres  rasent  le  sol  pen- 

(I)  Le  vétérinaire  autrichien  Strauss  proposait  pour  la  dourine  la  dénomination  de 
« maladie  du  prurit  » [J uckkrankheit) . D’après  Rüthe,  le  prurit  se  produit  aussi  chez  les 
juments  et  il  est  localisé  de  préférence  en  arrière  des  épaules. 
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(lant  la  marche.  Exercé  au  trot,  l’animal  butte  à chaque  instant;  de 
temps  à autre,  un  membre  lléchit  brusquement  au  moment  de 
l’appui.  Le  cabrer  est  difficilement  obtenu.  Chez  l’étalon,  les  érec- 
tions sont  lentes,  courtes  et  incomplètes;  souvent,  le  coït  ne  peut 
être  effectué.  Les  juments  avortent  la  plupart  du  temps. 

c)  Troisième  période.  — Dans  cette  période  ultime,  les  accidents 
d’origine  médullaire  prédominent.  La  marche  est  hésitante;  les 
membres  traînent  sur  le  sol;  le  cabrer  est  impossible.  L’appétit  est 
presque  nul  ; les  muqueuses  ont  une  teinte  rose  pâle;  des  œdèmes 
envahissent  les  parties  déclives.  L’urine  est  épaisse;  la  quantité 
d’urée,  qui  oscille  normalement  entre  12-15  grammes  par  litre, 
atteint  jusqu’à  34-39  grammes;  la  proportion  des  sels  de  chaux  est 
également  augmentée  ; dans  quelques  cas,  le  liquide  renferme  une 
forte  proportion  d’albumine  (Saint-Cyr). 

Bientôt  la  parésie  musculaire  est  telle  que  le  malade  ne  peut  se 
relever  sans  aide;  des  paralysies  locales  persistent  en  quelques 
régions.  Enfin  la  paraplégie  s’établit  complètement  et  l’animal  tombe 
pour  ne  plus  se  relever.  11  peut  rester  une  quinzaine  de  jours  en 
position  décubitale,  la  sensibilité  et  la  contractilité  musculaire  per- 
sistant encore,  mais  considérablement  affaiblies.  La  mort  arrive 
vingt  à trente  jours  en  moyenne  après  le  début  de  la  paralysie. 

La  durée  de  l’évolution  varie  entre  huit  mois  et  une  ou  deux 
années;  certaines  formes,  à marche  rapide,  se  terminent  par  la 
mort  en  deux  à trois  mois,  à la  suite  d’accès  de  vertige  (Biaise). 
Des  complications  dues  au  décubitus  prolongé,  ou  des  fractures  des 
os  des  membres  abrègent  la  durée  de  l’affection.  Il  est  à remarquer 
que  la  température  reste  normale  à toutes  les  périodes.  La  guérison 
est  exceptionnelle  ; chez  quelques  animaux,  l'évolution  paraît 
enrayée  pendant  un  certain  temps  ; puis,  après  un  à trois  ans,  les 
malades  présentent  des  accidents  médullaires  et  ils  succombent 
en  quelques  semaines. 

Les  observations  de  Biaise  tendent  à démontrer  que,  contraire- 
ment à l'opinion  accréditée,  la  marche  est  plus  rapide  chez  la  jument 
que  chez  l’étalon.  Chez  l'âne  et  chez  l’ânesse,  l’évolution  de  la  dou- 
rine est  lente  ; les  accidents  restent  discrets  et  il  est  rare  que  les 
animaux  succombent. 


IL  — Lésions. 

En  outre  des  accidents  spécifiques  observés  sur  les  organes  géni- 
taux et  sur  le  système  nerveux  central,  il  existe  des  altérations 
bruyantes,  secondaires  ou  accessoires. 


LÉSIONS. 


849 


I.  Certaines  lésions  accessoires  expriment  les  complications  qui 
interviennent  pendant  les  dernières  périodes  de  la  maladie  ; on  ren- 
contre ainsi  les  signes  de  l’asphyxie,  de  la  pneumonie  ou  de  l’in- 
fection purulente. 

La  peau  est  intimement  adhérente  en  toutes  les  régions;  le  tissu 
conjonctif  paraît  à la  fois  raréfié  et  densifié.  Un  simple  épaississe- 
ment indique  les  points  où  se  sont  développées  les  plaques  cutanées  ; 
à ce  niveau,  le  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  cellules  rondes  qui 
obstruent  les  acini  des  glandes  sudoripares.  Sous  la  peau,  des 
exsudats  gélatiniformes,  peu  étendus  en  surface,  pénètrent  dans 
les  interstices  des  muscles  et  autour  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 
Les  muscles  sont  pâles  et  émaciés  ; ces  modifications  s’accusent 
davantage  au  niveau  des  masses  de  l’arrière-main  et  lors  d évolution 
lente;  les  altérations  de  la  fibre  musculaire  n’ont  rien  de  spéci- 
fique ; elles  sont  dues  uniquement  à l’inertie  fonctionnelle.  La 
graisse  a totalement  disparu.  Les  os  sont  fragiles;  leur  substance 
spongieuse  est  friable,  de  coloration  foncée  en  certains  points, 
imprégnée  dans  d’autres  par  une  matière  gélatineuse  ; la  moelle 
osseuse  est  diffluente,  de  couleur  foncée.  Les  séreuses  articulaires, 
injectées,  renferment  une  synovie  trouble,  de  teinte  rosée.  Les  car- 
tilages articulaires  se  montrent  ramollis  et  recouverts  d’érosions. 

Les  viscères  ne  présentent  aucune  altération  spécifique.  Il  existe 
de  la  stase  fécale  dans  le  rectum  et  le  côlon  flottant.  Les  reins  sont 
le  siège  d’une  congestion  passive;  le  bassinet  renferme  un  mucus 
épais.  On  rencontre  un  exsudât  séreux  dans  les  plèvres  et  dans  le 
péricarde.  Le  myocarde  est  pâle,  ramolli  et  friable. 

IL  Les  ganglions  Igmphatiques,  volumineux,  infiltrés,  ramollis, 
laissent  échapper,  sur  la  coupe,  un  liquide  citrin.  Limitées  d’abord 
aux  groupes  ganglionnaires  de  la  cavité  abdominale  et  du  train 
postérieur,  les  altérations  gagnent  peu  à peu  en  avant;  tout  le 
système  lymphatique  est  envahi  dans  les  formes  à évolution  lente. 
L’examen  d’une  coupe  montre  des  foyers  gris  foncé,  dus  à des  reli- 
quats d’hémorragies  capillaires  (von  Thanhoffer). 

III.  Les  organes  génitaux  présentent  quelques  modifications 
persistantes.  Chez  le  mâle,  la  gaine  vaginale  renferme  une  petite 
quantité  d’un  liquide  albumineux,  tenant  en  suspension  quelques 
coagula  de  fibrine.  Des  néomembranes  inflammatoires  réunissent 
les  feuillets  au  niveau  de  l’épididyme  (Martinet).  Le  testicule 
est  petit,  mou  ; sa  substance  propre  est  remplacée  par  du  tissu 
conjonctif  infiltré.  La  muqueuse  du  pénis  ne  montre  aucune  trace 
de  lésion  ancienne.  Chez  la  jument,  la  muqueuse  du  vagin  est 
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parfois  épaissie  en  quelques  points  et  marbrée  cle  taches  décolorées. 

IV.  Les  altérations  du  système  nerveux  portent  principalement 
sur  la  moelle.  11  existe,  en  quelques  cas  seulement,  de  l’épaissis- 
sement de  la  dure-mère  crânienne,  une  congestion  de  la  pie-mère 
encéphalique  et,  plus  rarement  encore,  de  l’hydropisie  ventricu- 
laire. Les  méninges  rachidiennes  contiennent  un  liquide  albumi- 
neux roussâtre,  surtout  abondant  au  niveau  des  renflements  brachial 
et  lombaire;  le  liquide  céphalo-rachidien,  abondant,  a conservé  son 
aspect  normal. 

Les  lésions  médullaires  sont  localisées  en  foyers  qui  siègent  de 
préférence  au  niveau  des  régions  lombaire  et  sacrée.  Alors  que  la 
paralysie  a persisté  pendant  un  long  temps,  la  moelle  est  trans- 
formée,  sur  une  longueur  variable  (jusqu’à  6-8  centimètres),  en 
une  bouillie  rougeâtre,  diffluente.  Quand  la  mort  est  survenue  rapi- 
dement, le  ramollissement  peut  manquer;  on  constate  alors  une 
asymétrie  très  nette  et  des  foyers  de  dégénérescence  pigmentés, 
situés  à la  fois  dans  les  deux  substances  (von  Thanhoffer). 

L’examen  histologique  (1)  montre  que  les  troubles  débutent  dans 
les  milieux  lymphatiques,  au  niveau  de  la  substance  grise.  Les  es- 
paces lymphatiques  périvasculaires  et  périneuraux  se  dilatent,  puis 
se  remplissent  d’une  masse  gélatineuse  et  granulée  (état  criblé).  Le 
long  des  tubes  nerveux,  la  névroglie  est  envahie  par  de  grosses 
nodosités  de  couleur  jaune,  qui  paraissent  provenir  de  la  myéline; 
elles  rejettent  de  côté  les  cylindres-axes  et  en  amènent  l’atrophie. 
Des  foyers  de  ramollissement  siègent  dans  la  substance  grise,  parti- 
culièrement dans  les  cornes  antérieures  ; ils  se  transforment  en 
lacunes  de  plusieurs  centimètres  de  profondeur,  dans  lesquelles  on 
voit  des  débris  de  cellules  nerveuses,  des  cylindres-axes,  des  vais- 
seaux sanguins.  Les  mêmes  accidents  sont  constatés  dans  la  sub- 
stance blanche.  La  syringo-myélite  de  la  substance  grise  creuse 
parfois,  au  centre  de  la  moelle,  un  canal  de  plusieurs  centimètres 
de  longueur. 

Les  vaisseaux  capillaires  variqueux  de  la  névroglie  se  rupturent 
et  donnent  lieu  à des  hémorragies  interstitielles.  Les  cellules  ner- 
veuses prennent  une  apparence  fibrillaire;  leurs  prolongements 
offrent  des  renflements  moniliformes  ou  disparaissent  par  l'effet 
d’une  dégénérescence  hyaline  d’abord,  puis  granuleuse  et  pig- 
mentaire. Des  cellules  migratrices  pénètrent  dans  les  intervalles* 
des  cellules  nerveuses  et  elles  envahissent  celles-ci.  Les  racines 

(1)  L.  von  Thaniioffek.  Ueber  Zuchtlahme.  Brocli.  Buda-Pesth,  1882,  et  Revue  vêt. 
1883,  p.  92. 
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des  nerfs  sont  altérées  à leur  tour.  Les  cylindres-axes  s’infiltrent 
de  graisse  ou  disparaissent  et  la  racine  tout  entière  s’atrophie. 
Les  nerfs  eux-mêmes  subissent  quelquefois  la  dégénérescence 
graisseuse. 

L’ensemble  des  altérations  montre  que  les  troubles  peuvent  être 
rapportés,  soit  à une  myélite  hémorragique  centrale,  soit  à une 
syringo-myélite,  soit  encore  à des  altérations  de  la  substance 
blanche  (von  Thanhoffer). 

III.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  dourine  est  difficile  à porter  en  dehors  des 
centres  habituels  de  la  maladie  et  en  l’absence  d’une  cause  de  sus- 
picion. Si  un  seul  animal  est  atteint,  l’affection  ne  sera  décelée  que 
par  la  succession  des  accidents  propres  aux  diverses  périodes.  Si 
l’on  observe  une  enzootie,  les  renseignements  obtenus  et  la 
constatation  d’accidents  d’âge  différent  facilitent  le  diagnostic. 
La  suspicion  est  légitimée  par  la  constatation  de  l’œdème 
de  la  vulve  chez  les  juments  saillies  par  un  même  étalon  et  par  la 
présence  de  marbrures,  violacées  ou  blanchâtres,  sur  la  muqueuse 
du  vagin.  Dans  les  régions  infectées,  l’engorgement  des  ganglions 
et  la  sensibilité  des  reins,  coïncidant  avec  l’amaigrissement,  cons- 
tituent des  signes  alarmants. 

Les  accidents  locaux,  toujours  consécutifs  au  coït,  attirent  ordi- 
nairement l'attention.  Or,  s’il  importe  de  ne  pas  méconnaître  la 
dourine,  il  est  fâcheux  de  lui  rapporter  des  accidents  de  nature 
différente,  et  le  diagnostic  différentiel  est  ici  particulièrement 
important.  La  confusion  est  motivée  toujours  par  la  constatation 
d’éruptions,  localisées  aux  organes  génitaux  et  apparues  après  le 
coït,  telles  que  le  horse-pox  et  l’exanthème  coïtai  (1).  On  peut 
admettre  que  les  éruptions  étendues,  bruyantes,  n’appartiennent 
jamais  à la  dourine  ; la  gravité  apparente  des  lésions  de  la  muqueuse 
suffit  à démontrer  leur  bénignité  réelle.  Lors  de  horse-pox,  on  trouve 
sur  les  animaux  récemment  infectés  des  pustules  caractéristiques 
(V.  Horse-pox);  si  l’éruption  ne  peut  être  directement  et  sûrement 
reconnue,  l’inoculation  expérimentale  lèvera  tous  les  doutes.  Les 
croûtes  et  les  produits  recueillis  par  raclage  au  niveau  des  lésions 
sont  triturés  dans  quelques  gouttes  d'eau  bouillie  ; le  liquide  obtenu 

(1)  La  fréquence  de  ces  erreurs  alarmantes  a motivé  une  instruction  du  Comité  des 
épizooties,  adressée  en  1800  aux  vétérinaires  sanitaires.  Cette  instruction  rappelle  les 
symptômes  de  la  dourine  pendant  ses  diverses  périodes. 
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est  inoculé  au  veau,  par  scarifications,  au  voisinage  de  l’anus  ou  de 
la  vulve.  Trois  à six  jours  plus  tard,  une  belle  éruption  vaccinale 
apparaît  dans  les  mêmes  points  (1).  L 'exanthème  coïtai  est  diffé- 
rencié par  l’étendue  de  l’éruption  vésiculeuse  qui  l’exprime  ; il  est 
aussi  transmissible  aux  bovidés,  mais  l’on  ne  possède  pas  de  docu- 
ments précis  sur  les  modes  de  la  transmission,  non  plus  que  sur  les 
effets  de  l’inoculation.  La  morve  génitale,  extrêmement  rare,  serait 
soupçonnée  d’après  l’aspect  nettement  ulcéreux  des  lésions;  un 
contrôle  expérimental  est  encore  facile  dans  ce  cas. 


Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — La  transmission  ordinaire  de  l’affection 
par  le  coït  permettait  d’affirmer  la  présence  du  virus  à la  surface  de 
la  muqueuse  génitale.  Hertwig  transmet  la  dourine  par  l’inocu- 
lation, sur  la  muqueuse  du  vagin,  des  sécrétions  recueillies  à la 
surface  de  la  même  muqueuse  chez  les  juments  infectées.  Biaise 
réalise  l’infection  par  de  simples  piqûres  à la  lancette.  L’insuccès 
des  tentatives  de  nombreux  expérimentateurs  tend  à prouver  que 
la  virulence  n’existe  dans  ces  produits  qu’à  certaines  périodes  de 
l’évolution. 

La  lymphe,  Y urine,  la  salive,  le  sperme , le  liquide  prostatique 
n’ont  pu  transmettre  la  maladie;  mais  les  difficultés  de  l’infection 
expérimentale  sont  telles  que  l’on  ne  peut  conclure  à leur  innocuité 
certaine.  L’inoculation  sous-cutanée  du  sang  à la  jument  aurait 
donné  trois  fois  des  résultats  positifs  (Biaise). 

La  virulence  de  la  moelle  rachidienne  est  démontrée  par 
Nocard,  en  1892(2).  L’inoculation  au  chien,  dans  la  chambre  anté- 
rieure de  l’œil,  de  la  matière  nerveuse  prise  au  niveau  d’un  point 
ramolli  de  la  moelle,  détermine  l’infection  chez  la  plupart  des  sujets 
inoculés.  Certains  succombent  en  quelques  semaines,  après  avoir 
présenté  de  la  paraplégie,  des  monoplégies  et  un  amaigrissement 
considérable;  on  trouve  chez  eux  des  foyers  de  ramollissement 
médullaire,  dont  la  substance  est  virulente  au  même  titre  que  celle 
des  chevaux  dourinés.  D’autres,  après  être  restés  longtemps  (deux 
ans  et  plus)  bien  portants  en  apparence,  finissent  par  succomber 
très  amaigris,  après  avoir  manifesté  de  l’incoordination  des  mou- 
vements, de  la  parésie,  puis  delà  paralysie  du  train  postérieur;  on 

(1)  Peucii.  Étude  du  horse-pox  simulant  la  maladie  du  coït.  Revue  vétérin.,  1880,  p.  297 
et  345.  — Galtier.  Horse-pox  simulant  la  dourine.  Journal  de  méd.  vétér.,  1887,  p.  331. 

(2)  E. Nocard.  Sur  l’inocula bilité  de  la  dourine.  C.  R.  de  l’Ac.  des  sc.,  25  janvier  1892. 
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rencontre,  à l’autopsie,  de  la  sclérose  diffuse  étendue  à toute  la 
moelle. 

Réceptivité.  — Les  solipèdes  domestiques  sont  seuls  aptes  à 
l’évolution  naturelle  de  la  dourine.  Chez  le  cheval,  1 infection  est 
facilement  réalisée  et  rien  n’a  été  observé  qui  puisse  faire  admettre 
une  aptitude  ou  une  résistance  particulières  de  certains  sujets.  La 
transmission  à Y âne  est  moins  sûre  et  la  maladie  affecte  chez  lui  des 
formes  moins  sévères. 

De  tous  les  autres  animaux,  le  chien  est  le  seul  qui  ait  pu  être 
infecté. 

Modes  de  la  contagion.  — La  dourine  est  transmise  par  le 
coït.  La  démonstration  expérimentale  de  ce  mode,  déjà  donnée  par 
Hertwig,  est  fournie  encore  en  1861-1862  par  Prince  et  Lafosse.  Sur 
un  total  de  quinze  juments  saines  livrées  à quatre  étalons  dourinés, 
dix  sont  infectées — dont  cinq  gravement  — et  cinq  restent  indemnes. 
Deux  étalons,  accouplés  avec  les  juments  contaminées,  contractent 
la  maladie.  Trasbot  en  1877,  Peuch  en  1890,  obtiennent  également 
la  transmission  à des  juments  en  les  faisant  saillir  par  des  étalons 
malades. 

L'infection  est  extrêmement  rare  en  dehors  du  coït;  les  quelques 
cas  signalés  chez  des  animaux  hongres  ou  chez  des  femelles  vierges 
sont  dus  à une  contamination  indirecte  par  les  instruments  de  pan- 
sage, les  harnais,  les  litières. 

Pathogénie.  — Le  mode  d’évolution  du  virus  dans  l’organisme  est 
indéterminé.  Les  érosions  épidermiques  résultant  du  coït  facilitent 
la  pénétration  du  contage  dans  les  espaces  lymphatiques  sous- 
muqueux.  II  semble  qu’il  s’opère  sur  place  une  pullulation  qui 
détermine  les  altérations  locales  de  la  première  période. 

L’incubation  est  courte;  elle  a été  de  huit  jours  au  moins,  de 
quinze  jours  au  plus,  dans  une  expérience  de  Nocard  et  Peuch. 
L'étalon  mis  en  expérience  couvre  quatre  fois  la  jument  infectée,  les 
25,  26  etol  mars  et  le  lor avril  1890;  les  premiers  signes  de  l'infec- 
tion apparaissent  le  9 avril  (engorgement  du  fourreau);  les  plaques 
cutanées  ne  se  montrent  que  le  15  mai. 

Sans  doute,  le  virus  progresse  lentement,  par  les  voies  lympha- 
tiques, pour  franchir  successivement  les  masses  ganglionnaires, 
diffuser  dans  tout  l'organisme  et  cultiver  seulement  dans  quelques 
milieux  d’élection  (centres  nerveux). 
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La  pathogénie  des  accidents  cutanés  ne  saurait  être  actuellement 
prévue;  la  démonstration  de  la  virulence  de  la  moelle  témoigne 
que  les  lésions  nerveuses  sont  liées  à la  présence  du  contage. 

Résistance  du  virus.  — On  ne  possède  aucun  document  sur 
la  résistance  du  virus  aux  diverses  causes  de  destruction. 

La  virulence  des  moelles  provenant  de  chevaux  dourinés  se  con- 
serve pendant  très  longtemps  après  immersion  dans  la  glycérine 
pure  etneutre,  suivant  le  procédé  indiquépar  E.  Rouxpourla  moelle 
rabique  (Nocard). 

Traitement. 

Il  n’est  aucun  spécifique  connu  de  la  dourine  et  le  traitement 
doit  tendre  à soutenir  les  forces  de  l’animal. 

Parmi  les  médicaments  conseillés,  ceux-là  seuls  qui  ont  donné 
quelque  résultat  sont  des  toniques  ou  des  excitants  de  la  nutrition. 
Trélut  obtient  de  bons  effets  de  l’acide  arsénieux  (3-6  grammes 
par  jour),  associé  ou  non  à l’essence  de  térébenthine  (30  grammes) 
et  au  fer  réduit  (6-9  grammes).  On  préconise  encore  l’essence  de 
térébenthine,  les  ferrugineux,  les  toniques  amers,  l’iodure  de  potas- 
sium (Laquerrière).  Biaise  emploie  avec  avantage  l’acide  arsénieux 
ou  l’arséniate  de  soude,  associé  à l’arséniate  de  strychnine. 

La  castration  est  conseillée  par  Knauert,  puis  par  Rodloff,  qui 
lui  attribuent  une  influence  heureuse  sur  la  marche  des  accidents. 
D’après  Biaise,  l’opération  n’a  d’autre  effet  que  de  précipiter  l'évo- 
lution ou  de  provoquer  des  rechutes. 

Le  traitement  local  des  accidents  génitaux  ne  comporte  aucune 
indication  spéciale. 

C’est  aux  toniques  de  toute  espèce  et  surtout  à une  excellente 
hygiène  que  l’on  devra  recourir;  mais  les  exigences  économiques 
de  celle-ci  sont  telles  qu’il  est  souvent  plus  avantageux  de  sacrifier 
les  malades. 

« 

Prophylaxie. 

Dans  un  pays  indemne,  comme  la  France,  la  prophylaxie  de  la 
dourine  se  réduit  à quelques  indications  fort  simples.  Parmi  les 
pays  infectés,  l’Algérie  presque  seule  expédie  en  France  des  repro- 
ducteurs ; or  les  visites  sanitaires  imposées,  au  départ  et  à l’arrivée, 
se  sont  montrées  jusqu’ici  suffisantes  et  jamais  la  dourine  n’a  été 
importée  de  nos  possessions  africaines.  L’existence  de  la  maladie 
en  Espagne,  dans  les  zones  frontières,  constitue  une  menace  pour 
les  solipèdes  entretenus  dans  les  pâturages  communs  (enzooties 


LÉGISLATION. 


855 


de  1886  et  de  1890)  et  elle  justifierait  quelques  dispositions  pré- 
ventives. 

L'expérience  montre  que  la  dourine  est  facilement  combattue  dès 
que  le  foyer  est  reconnu.  Une  enquête  fait  connaître  les  animaux 
qui  ont  pu  être  exposés  à la  contagion  ; ceux-ci  doivent  être  mis  en 
surveillance  et  écartés  définitivement  de  la  reproduction.  En  raison 
des  rechutes  possibles,  la  surveillance  temporaire,  prescrite  pour 
les  juments  par  la  loi  sanitaire,  est  insuffisante;  il  serait  préférable 
d’exiger  leur  abatage,  sauf  indemnisation,  et  d’imposer  la  castra- 
tion des  étalons,  quels  que  soient  les  effets  de  l’opération  sur  la 
marche  de  la  maladie. 

La  prophylaxie  de  la  maladie  est  plus  complexe  en  Algérie  où  la 
dourine  sévit  sur  des  animaux  appartenant  aux  indigènes  et  échap- 
pant à l’action  sanitaire.  Les  dispositions  tendant  à protéger  les 
étalons  de  l’Etat  prescrivent  de  refuser  la  saillie  à toute  jument 
présentant  quelque  indice  de  maladie;  en  outre,  les  gardes-étalons 
doivent  laver  la  vulve  à l’eau  fraîche  et  à la  main,  puis  enduire 
d’huile  d’olive  les  lèvres  de  la  vulve  ; immédiatement  après  la  saillie, 
la  verge  de  l’étalon  est  également  lavée.  Les  étalons  doivent  être 
visités  avant  chaque  saillie  ; celle-ci  est  refusée  alors  que  quelque 
signe  suspect  (lésions  locales,  boiteries,  plaques  cutanées)  vient  à 
être  constaté. 


Législation.  — France.  — Les  animaux  atteints  sont  placés  sous  la 
surveillance  d’un  vétérinaire  délégué  à cet  effet  et  marqués.  11  est  interdit 
de  les  employer  à la  reproduction  pendant  tout  le  temps  qu'ils  sont 
tenus  en  surveillance.  11  est  en  outre  défendu  de  les  vendre;  toutefois 
cette  interdiction  pourra  être  levée  pour  les  mâles  après  castration. 

A la  frontière,  les  malades  sont  repoussés  après  avoir  été  marqués. 
Les  chevaux  entiers  malades  ou  suspects  sont  admis  à l’importation  si 
les  propriétaires  s’engagent  à les  faire  émasculer  dans  un  délai  de 
quinze  jours.  (Art.  47,  48  et  70,  § 6 du  Décret  de  188:2.) 

En  Algérie,  en  territoire  civil,  les  animaux  atteints  sont  abattus  sur 
l’ordre  du  maire  ou  de  l’administrateur.  Les  sujets  mâles  sont  dispensés 
de  l’abatage  à cette  condition  d’être  châtrés.  (Art.  13  du  Décret  du 
12  novembre  1887.)  En  territoire  de  commandement,  les  dispositions 
appliquées  sont  prévues  par  une  ancienne  Instruction  du  ministère  de 
la  guerre. 

En  Allemagne,  les  animaux  affectés  sont  surveillés  et  la  reproduction 
leur  est  interdite.  En  Autriche,  en  Hongrie,  en  Roumanie,  la  loi  ordonne 
la  castration  des  étalons  ; les  juments  sont  marquées  au  feu  el  soustraites 
à la  reproduction. 


CHAPITRE  XXVIII 


RAGE 


La  rage  est  une  maladie  virulente,  inoculable,  due  à la  présence- 
dans  le  système  nerveux  d’un  agent  spécifique  et  caractérisée  par 
des  troubles  d’origine  cérébrale  et  médullaire. 

Historique.  — Jusque  vers  la  fin  du  siècle  dernier,  la  rage  est  consi- 
dérée comme  une  mystérieuse  névrose;  ses  symptômes  chez  le  chien  et 
chez  l’homme  sont  bien  connus,  mais  les  hypothèses  les  plus  fantaisistes 
sont  émises  quant  à sa  nature.  Un  seul  point  est  établi  par  de  nombreuses 
observations  : la  rage  est  transmissible,  par  morsure  du  chien  et  du  loup, 
aux  autres  carnassiers,  aux  herbivores  et  à l’homme. 

En  1811,  Gohier  débute  dans  l’étude  expérimentale  de  la  rage  et  il 
croit  obtenir  la  contagion  au  chien  par  ingestion  delà  viande  d’herbivores 
morts  enragés.  Peu  après  (1813),  la  virulence  de  la  salive  du  chien, 
depuis  longtemps  soupçonnée,  est  démontrée  par  Grimer  et  le  comte  de 
Salin  qui  réalisent  l’infection  du  chien  au  chien  par  l'inoculation  sous- 
cutanée  de  la  bave.  Par  contre,  Huzard  et  Dupuy  affirment  la  non-viru- 
lence de  la  salive  chez  les  herbivores,  et  cette  opinion  est  très  généralement 
admise  lorsque,  en  1822,  Berndt,  de  Greifswald,  publie  ses  Nouvelles 
expériences  sur  ï hydrophobie.  Berndt  conclut  à la  virulence  chez  toutes 
les  espèces  : « Ce  n’est  pas  seulement  la  bave  des  chiens  qui  communique 
la  maladie,  mais  tout  autre  animal  alfecté  de  la  rage  peut  la  transmettre 
par  sa  bave.  » Il  reconnaît  que  « l’horreur  de  l’eau  » est  loin  d'être  la  règle 
et  que  « la  paralysie  de  la  moelle  vertébrale  est  constante  dans  les  der- 
niers temps  de  la  maladie  ».  Enfin  il  distingue,  au  point  de  vue  clinique, 
une  rage  furieuse , une  rage  Iranquillc  et  aussi  une  « rage  promptement 
mortelle  » qui  n’est  sans  doute  qu’une  septicémie  expérimentale. 

Dès  ce  moment,  les  expériences  se  multiplient.  Les  recherches  de 
Magendie  confirment  la  virulence  constante  de  la  salive  recueillie  dans  la 
bouche  des  carnassiers  ; celles  de  Hertwig  (1828)  permettent  d’affirmer 
en  outre  celle  de  la  salive  parotidienne.  La  virulence  du  sang  fait  l’objet 
des  études  de  Breschet,  Magendie,  Dupuytren,  Renault.  L’ingestion  par 
le  chien  de  la  viande  d’animaux  enragés,  qui  avait  donné  à Gohier  des 
résultats  positifs,  est  essayée  sans  succès  par  Delafond  et  par  Lafosse. 
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Renault,  qui  constate  les  mêmes  faits,  multiplie  les  conditions  de  1 expé- 
rience et  démontre  que  l’infection  ne  peut  s eflectuer  par  les  voies 
digestives.  La  virulence  de  la  salive  des  herbivores  reste  controversée; 
la  transmission  est  tentée  sans  succès  par  Vatel,  Renault,  Rey,  Lafosse. 
En  1842  seulement,  de  nouvelles  expériencesde  Rey  confirment  définitive- 
ment les  résultats  déjà  produits  par  Berndt. 

L’étude  expérimentale  de  la  rage,  à laquelle  on  devait  les  seules  con- 
naissances précises  acquises  sur  la  nature  de  la  maladie,  est  malheureu- 
sement abandonnée  vers  la  même  époque;  pendant  quarante  ans,  l’on 
secontentede  disputes  philosophiques  dont  la  spontanéité  est  l’inépuisable 
sujet.  En  France,  la  plupart  des  observateurs  croient  à la  genèse  possible 
de  la  rage  en  dehors  de  toute  contagion  et  sous  l’influence  des  causes 
les  plus  diverses.  On  invoque  la  privation  des  relations  sexuelles,  une 
excitation  génésique  non  satisfaite,  la  colère,  la  souffrance,  la  soif...  Cer- 
tains admettent  l’évolution  de  la  rage  chez  un  sujet  mordu  par  un  animal 
non  enragé;  d’autres  enfin,  par  une  série  de  déductions  académiques, 
arrivent  à douter  à la  fois  de  la  virulence  et  de  la  contagion. 

C’est  en  ces  derniers  temps  seulement  que  l’étude  de  la  rage  est 
sérieusement  reprise.  En  1879,  Galtier  décrit  la  rage  du  lapin  et  il  indique 
la  valeur  de  cet  animal  pour  l’expérimentation.  Les  expériences  de 
Nocard  (1880)  et  de  P.  Bert  (1882)  montrent  qu’à  la  suite  de  la  filtration 
sur  plâtre  de  la  salive  la  virulence  existe  seulement  dans  les  matières 
solides  retenues  sur  le  filtre  et  que,  par  conséquent,  l’agent  de  la  con- 
tagion est  un  élément  figuré. 

Dès  1881,  Pasteur  entreprend  l’étude  de  la  rage  avec  Chamberland, 
Roux  et  Thuillier,  et  les  découvertes  les  plus  importantes  se  succèdent  (1  ). 
Dans  une  première  note,  Pasteur  annonce  que  le  virus  rabique  siège  non 
seulement  dans  la  salive,  mais  aussi  dans  les  centres  nerveux  ; d’autre 
part,  l’inoculation  directe,  à la  surface  du  cerveau,  constitue  un  moyen 
certain  de  communiquer  la  maladie.  En  1882,  les  mêmes  expérimenta- 
teurs font  connaître  sommairement  les  principales  constatations  relevées  à 
la  suite  de  plus  de  deux  cents  inoculations  expérimentales.  En  1884, 
Pasteur,  Chamberland  et  Roux  annoncent  que  les  passages  successifs  du 
virus  à travers  l’organisme  du  singe  permettent  d’obtenir  son  atténuation 
et  sa  transformation  en  un  virus-vaccin.  Enfin,  en  1885,  Pasteur  lait  con- 
naître une  autre  méthode  d’atténuation;  il  indique  les  bases  d’un  traite- 
ment capable  de  rendre  les  animaux  et  l’homme  réfractaires,  alors  même 
qu’il  est  appliqué  un  certain  temps  après  l'inoculation  virulente.  On  sait 

(1)  Pasteur,  Chamberland,  Roux  et  Thuillier.  Notes  sur  la  rage.  C.  R.  Acad,  des 
sciences,  t.  XCI1,  1881,  p.  1259.  Nouveaux  faits  pour  servir  à la  connaissance  de  la 
rage.  Jd.,  t.  XCV,  1882,  p.  1187.  — Pasteur.  Nouvelle  communication  sur  la  rage.  ld., 
t.  XCVIll,  p.  457.  — Pasteur,  Chamberland  et  Roux.  Sur  la  rage,  ld.,  id.,  p.  1229.  — 
Pasteur.  Méthode  pour  prévenir  la  rage  après  morsure,  ld.,  t.  CI,  1885,  p.  705.  Résul- 
tats de  l'application  de  la  méthode .. . Id.,  t.  CI I,  I88G,  p.  459.  Nouvelle  communication 
sur  la  rage.  Id.,  t.  CI  II,  188G,  p.  777.  Sur  la  méthode  de  prophylaxie  de  la  rage  après 
morsure,  ld.,  t.  CV1II,  1889,  p.  1228. 
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quels  merveilleux  résultats  ont  été  obtenus  depuis  et  quelle  extension  a 
pris  le  traitement  pasteurien  de  la  rage. 

Nature  de  la  maladie.  Bactériologie.  — Il  est  certain  que 
le  « virus  » de  la  rage  est  constitué  par  un  élément  figuré  vivant. 
Les  résultats  de  l'inoculation  en  série  et  la  pullulation  qui  s’opère 
dans  certains  milieux  organiques  ne  laissent  aucun  doute  à cet 
égard.  Cependant,  tous  les  essais  de  différenciation  ont  échoué 
jusqu’ici  (1).  Soit  qu’il  se  place  par  son  extrême  petitesse  en  dehors 
des  limites  actuelles  de  la  visibilité,  soit  qu’il  se  montre  réfrac- 
taire aux  méthodes  connues  de  la  coloration,  le  microbe  de  la 
rage  n’a  pu  être  décelé  et  les  tentatives  de  culture  n’ont  donné 
aucun  résultat. 

On  connaît  au  moins  certaines  propriétés  du  « virus  ».  On  sait 
qu’il  est  retenu  sur  les  filtres  de  porcelaine  ; les  modifications  qui 
lui  sont  imprimées  par  divers  agents  sont  connues  et  utilisées.  Les 
modes  de  l’évolution  virulente  sont  également  déterminés  et  l’étude 
expérimentale  de  la  rage  a fait  en  ces  vingt  dernières  années  des 
progrès  considérables. 

Espèces  affectées.  — Tous  les  mammifères  — l’homme  y com- 
pris — peuvent  contracter  la  rage  ; mais  il  existe  de  nombreux 
degrés  dans  la  fréquence  de  la  maladie  suivant  les  espèces. 

En  raison  de  leur  genre  de  vie,  plutôt  peut-être  que  de  leur  récep- 
tivités pécifique,  les  carnassiers  domestiques  sont  le  plus  souvent 
atteints.  La  rage  du  chien  constitue  la  partie  la  plus  importante  de 
cette  étude  ; c’est  chez  cette  espèce  que  la  maladie  se  perpétue, 
c’est  par  elle  presque  toujours  que  les  autres  animaux  sont  con- 
taminés. Léchât  est  moins  exposé. 

La  rage  du  loup  sévit  en  permanence  dans  les  régions  où  ces 
animaux  sont  encore  nombreux  et  vivent  en  troupes.  Parmi  les 
autres  carnassiers  sauvages,  on  a constaté  la  maladie  chez  le 
renard , le  blaireau , Y hyène,  le  chacal... 

De  tous  les  herbivores  domestiques,  les  bovidés  sont  le  plus 
exposés  ; ils  sont  les  victimes  ordinaires  des  chiens  de  garde  et  la 
rage  est  souvent  observée  à l’état  enzootique  dans  les  troupeaux. 
Les  moulons  et  les  chèvres  sontpresque  aussi  fréquemment  atteints. 
La  maladie  est  plus  rarement  observée  sur  le  cheval. 

Le  chameau  est  affecté  en  Afrique  et  dans  les  steppes  kirghises 
(Vedernikoff). 

(1)  Voir  parmi  les  travaux  récents  : Grigorjew.  Zur  Frage  über  die  Natur  der  Parasilen 
bei  Lyssa.  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XXII,  1897.  p.  397. 
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Parmi  les  animaux  sauvages,  la  rage  est  observée,  à l’état  spo- 
radique ou  enzootique,  chez  le  cerf,  le  chevreuil...  et  surtout  chez 
le  daim. 

La  rage  du  porc  est  tout  à fait  exceptionnelle.  — Il  est  douteux 
que  les  oiseaux  puissent  être  contaminés  par  morsure. 

Épidémiologie.  — Statistique.  — La  rage  sévit  de  temps  immé- 
morial en  tous  les  pays  et  l’on  retrouve  la  mention  d’épizooties  anciennes. 
En  1271,  la  rage  sévit  en  France  sur  les  chiens  et  les  loups;  de  nom- 
breuses personnes  succombent.  La  maladie  est  retrouvée  en  Espagne 
vers  1500,  en  Flandre  et  dans  toute  l’Europe  en  1586,  à Paris  et  dans 
l’Ile-de-France  en  1604.  Pendant  le  xvine  siècle,  la  rage  épizootique 
est  constatée  à de  nombreuses  reprises  et  des  foyers  éclatent  sur  tous  les 
points  du  globe;  on  la  retrouve  en  Italie  (1708),  en  France  (1720),  en 
Allemagne  (1720-1725;  1785),  en  Hongrie  (1721),  en  Angleterre  (1759-1765), 
aux  États-Unis  (1770-1779),  aux  Barbades  (1741),  dans  les  Antilles  (1776), 
dans  les  Indes  occidentales  (1783)... 

Les  documents  plus  précis  acquis  pendant  le  xixe  siècle  démontrent 
l’extrême  fréquence  de  la  rage  dans  tous  les  pays.  En  1803,  la  maladie 
sévit  à l’état  épizootique  dans  toute  l’Europe  ; elle  est  entretenue  dans 
l’Europe  centrale  par  les  loups  et  les  renards.  La  contagion  s’étend  à la 
Grande-Bretagne  (1806),  à l’Irlande  (1807),  au  Danemark  et  à la 
Norvège  (1815),  à la  Bussie,  à la  Perse  et  à l’Amérique  du  Nord  (1810). 
De  1810  à 1829,  la  rage  sévit  gravement  dans  toute  l’Europe;  en  1830,  les 
chirurgiens  de  l’hôpital  Saint-Georges  de  Londres  constatent  plus  de 
4000  morsures  de  chiens.  Des  enzooties  sont  signalées  en  Saxe  (1834),  au 
Chili  (1835),  à Paris  (1836),  en  Autriche  (1837),  dans  le  Wurtemberg  (1839- 
1842),  en  France  (1840-1842).  Vers  1850,  la  rage  devient  de  nouveau  enva- 
hissante dans  toute  l’Europe;  on  constate  267  cas  de  rage  du  chien  à 
Hambourg  en  1852,  et  119  cas  à Milan  en  1855. 

La  fréquence  de  la  rage  tend  à diminuer  en  ces  trente  dernières 
années  sous  l’influence  des  mesures  sanitaires  appliquées  et  de  la 
disparition  graduelle  des  animaux  sauvages  (loups,  renards,...  en 
nombre  de  pays.  Cependant  la  maladie  règne  encore  en  permanence  sur 
tous  les  points  et  elle  ne  peut  être  contenue  que  par  une  surveillance 
incessante.  Les  documents  réunis  ici  donneront  une  idée  assez  exacte  de 
la  gravité  actuelle  de  l’infection  dans  les  différents  pays. 

I.  Carnassiers.  — En  France,  la  rage  sévit  sur  tous  les  points  du  ter- 
ritoire; des  foyers  permanents  sont  entretenus  dans  la  plupart  des  grandes 
villes.  On  compte  en  ces  dernières  années  : 

Années 1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896  1897 

Rage  du  chien.  2577  2008  1289  1 151  1947  21G5  1200  1100  1019  1073  1975 

Le  département  de  la  Seine  fournit  à lui  seul  des  chiffres  alarmants  : 

Années 1885  1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896  1897 

Rage  du  chien.  518  004  644  803  367  201  399  070  301  241  499  291  554 
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Les  régions  de  l’Est,  du  Sud-Est  et  du  Sud-Ouest  entretiennent  la 
maladie  en  permanence. 

En  Belgique , le  nombre  des  cas  de  rage  a diminué  en  ces  derniers  temps,, 
grâce  à une  organisation  sanitaire  effective. 

Années 1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896 

Rage  du  chien.  181  185  7!)  G3  59  27  74 

La  Suisse , qui  s’était  presque  entièrement  libérée  de  la  contagion,  est 
aujourd’hui  gravement  envahie  : 


Années 1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896  1897 

Rage  du  chien.  5 15  G 7 25  129  74  171 


L'Allemagne  signale  une  moyenne  assez  élevée  de  quatre  à cinq  cents 
cas  de  rage  du  chien.  Toutefois  l’étude  de  la  répartition  géographique  de 
l’affection  montre  qu’elle  est  signalée  presque  exclusivement  sur  les 
frontières  ; les  provinces  de  Silésie  et  de  la  Prusse  orientale,  conta- 
minées par  la  Pologne  russe,  comptent  à elles  seules  les  trois  quarts  des 
malades;  les  autres  cas  sont  relevés  sur  la  frontière  autrichienne  et  sur 
celle  des  Vosges  ; le  reste  de  l’empire  est  presque  indemne  et  la  rage 
reste  inconnue  à Berlin  et  dans  la  plupart  des  grandes  villes. 

Années 1886  1887  1888  1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896 

Rage  du  chien.  438  423  397  410  590  445  387  410  471  431  724 

Dans  la  Grande-Bretagne , la  rage,  qui  était  en  pleine  décroissance,  a 
repris  en  ces  derniers  temps  un  développement  alarmant  : 

Années 1887  1888  1889  1890  1391  1892  1893  1894  1895  1896 

Rage  du  chien.  217  1G0  312  129  79  38  93  248  G72  438 

En  Hollande , en  Danemark , en  Suède , on  ne  constate  que  quelques 
cas  isolés.  En  Norvège , la  maladie  est  tout  à fait  inconnue. 

L'Autriche  compte  annuellement  300  à 500  cas  de  rage  du  chien;  les 
principaux  foyers  sont  entretenus  en  Galicie  et  en  Bohême.  La  Hongrie 
est  plus  gravement  atteinte. 


Années 1889  1890  1891  1892  1893  1894  1895  1896 

Rage  du  chien.  462  128G  719  G09  75G  1140  1227  1274 


L 'Italie  et  l 'Espagne  n’accusent  officiellement  que  des  chiffres  insi- 
gnifiants; le  nombre  considérable  des  personnes  traitées  dans  leurs  Insti- 
tuts vaccinaux  montre  qu’en  réalité  elles  sont  envahies  à un  haut  degré. 

La  Boumanie  signale  24  cas  de  rage  du  chien  en  1893,  47  en  1894, 
79  en  1895. 

La  rage  est  relativement  rare  en  Turquie,  en  dépit  de  l’oubli  des 
mesures  sanitaires  les  plus  élémentaires;  cette  anomalie  s’explique  par 
ce  fait  que  la  rage  paralytique  est  presque  exclusivement  observée  en 
Orient. 

La  maladie  est  extrêmement  répandue  en  Bussie , à la  fois  sur  le  chien 
et  sur  le  loup.  Les  statistiques  n’accusent  qu’une  moyenne  annuelle  de 
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3000  cas  de  rage  du  chien,  chiffre  de  beaucoup  inférieur  à la  réalité. 

En  Afrique,  la  rage  est  observée  sur  tout  le  littoral  méditerranéen;  elle 
est  commune  en  Algérie  (165  cas  en  1801)  et  en  Tunisie.  En  Égypte , 
quelques  cas  sont  constatés  chaque  année.  En  1893  et  en  1891,  l'affection 
est  signalée  au  Cap.  Importée  dans  l ile  de  Madère  en  1892,  la  rage  s’y 
est  rapidement  répandue. 

En  Asie,  la  rage  est  enzoolique  dans  Y Inde  anglaise  ; elle  est  entretenue 
parmi  les  chiens  errants  et  chez  les  chacals  qui  infestent  le  voisinage  des 
villes  où  ils  pénètrent  pendant  la  nuit  (Martin).  La  maladie  sévit  au 
Japon  de  temps  immémorial  (Janson).  « Elle  est  extrêmement  fréquente 
à Java , à Singapoore  et  dans  toute  la  presqu’île  de  Malacca  ; dans  la 
Basse-Cochinchine , YAnnam  et  le  Tonkin,  elle  n’est  guère  plus  rare  qu'en 
France.  » (A.  Calmette.) 

L’Amérique  ne  fournil  que  des  documents  sanitaires  insignifiants.  On 
sait  au  moins  que  la  rage  n’est  point  rare  dans  les  Etats-Unis  (Massa- 
chusetts et  Maryland,  en  1896).  Elle  devrait  être  considérée  comme  très 
répandue  dans  le  Mexique , le  Brésil , le  Chili,...  et  surtout  à Cuba,  si  l’on 
s’en  rapportait  aux  statistiques  fournies  par  les  Instituts  créés  pour  le 
traitement  pasteurien. 

Australie  est  complètement  indemne;  les  sévères  mesures  prophy- 
lactiques appliquées  permettent  d’espérer  que  ce  continent  sera  indéfini- 
ment préservé  (Loir). 

IL  Herbivores.  — La  rage  est  relativement  rare  chez  les  herbivores; 
elle  procède  presque  toujours  de  morsures  par  des  chiens  enragés.  Les 
pertes  atteignent  un  chiffre  élevé  alors  qu’un  troupeau  a été  victime 
des  morsures  répétées  d’un  chien  de  garde. 

Chez  les  herbivores  vivant  en  troupes,  comme  les  cerfs  et  les  daims, 
la  rage  affecte  parfois  un  caractère  épizootique.  Des  enzooties  de  rage 
du  daim  ont  été  plusieurs  fois  signalées  en  Angleterre.  En  1795  et  en 
1798,  la  maladie  sévit  dans  les  parcs  royaux  de  Grove  et  de  Windsor  ; en 
1872  et  en  1880,  dans  ceux  d’Ealon  Ilall  etdc  Swylhamby;  en  1886-1887,  la 
maladie  éclate  dans  le  parc  de  Richmond  et  264  animaux  succombent. 

Étude  clinique. 

I.  — Symptômes  (1). 

Bien  qu’elle  se  traduise  par  des  phénomènes  de  môme  ordre  chez 
tous  les  animaux,  la  rage  revêt  une  physionomie  différente  suivant 
les  especes  considérées.  On  doit  étudier  successivement  les  carac- 
tères cliniques  de  la  maladie  chez  le  chien , le  chai,  le  cheval,  les 
bovidés,  les  petits  ruminants,  le  porc,  le  lapin  et  les  oiseaux. 

(1)  H.  Boüley.  Art.  Rnge,  Diction.  encycl.  des  sciences  médicales,  1874. 
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§ 1.  — Rage  du  chien. 

La  rage  affecte  chez  le  chien  les  types  les  plus  divers  et  c’est 
seulement  à quelques-uns  d’entre  eux  que  s’applique  littéralement  le 
nom  de  rage.  Les  accès  de  fureur  peuvent  manquer  complètement 
ou  ne  se  montrer  qu’à  certains  moments  ; une  distinction  depuis 
longtemps  admise  par  la  clinique  reconnaît  une  rage  furieuse  et 
une  rage  mue  ou  tranquille , suivant  que  les  animaux  cherchent  ou 
non  à mordre.  A l’expression  de  « rage  mue»,  spécialement  appli- 
cable aux  cas  de  paralysies  des  muscles  des  mâchoires,  on  pourrait 
substituer  avec  avantage  celle  plus  générique  de  rage  paralytique  : 
la  paralysie  en  effet  ne  débute  pas  toujours  par  les  masséters  et  la 
rage  mue  constitue  une  localisation  fréquente,  mais  non  exclusive. 

D’ailleurs,  ces  distinctions  n’ont  qu’une  valeur  toute  relative;  on 
peut  observer  successivement  les  deux  types  de  la  rage  chez  un 
même  animal  et  la  paralysie  est  la  terminaison  habituelle  de  toutes 
les  formes.  Il  n’est  pas  d’affection  plus  protéiforme  que  la  rage  ; 
toutes  les  descriptions  d’ensemble,  astreintes  à ne  rendre  que  la 
moyenne  des  manifestations  observées,  sont  inévitablement  im- 
précises. Les  symptômes  les  plus  essentiels,  les  plus  caractéris- 
tiques, seront  associés  différemment  ou  feront  totalement  défaut 
dans  certains  cas,  tandis  que  des  altérations  tout  accidentelles 
pourront  simuler  complètement  la  rage  classique.  Ce  n’est  que  par 
une  longue  série  de  monographies  que  l'on  pourrait  espérer  donner 
une  idée  de  la  rage  du  chien,  et  encore  cette  notion  serait-elle  très 
imparfaite. 

a)  Rage  furieuse.  — Les  premiers  signes  de  la  rage  consistent 
en  de  simples  modifications  dans  les  habitudes  de  l’animal.  Le 
chien  devient  triste,  sombre,  inquiet,  taciturne;  en  proie  à une 
agitation  continuelle,  il  va  et  vient  constamment  ; de  temps  à 
autre,  il  se  repose  un  instant  et  s’étend  sur  le  sol,  puis  il  se  relève 
brusquement,  comme  frappé  par  une  incitation  vive,  pour  reprendre 
ses  mouvements  interrompus.  L’animal  ne  cherche  nullement  à 
mordre  ; il  est  encore  docile,  mais  il  obéit  moins  vite,  distrait  par 
quelque  préoccupation  dominante.  D’heure  en  heure,  ces  modifi- 
cations s’accentuent  ; le  chien  cesse  d’aboyer,  il  recherche  la  soli- 
tude, se  cache  sous  les  meubles,  s’enfouit  sous  la  paille  de  sa  niche. 
A de  courtes  périodes  de  calme  ou  de  somnolence,  succèdent  des 
phases  d’excitation  marquée  ; le  bruit,  les  attouchements,  les  émo- 
tions de  toute  espèce  provoquent  des  réactions  exagérées.  Selon 
son  caractère  habituel,  le  chien  répond  aux  appels  et  aux  caresses 
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par  de  plus  vives  démonstrations  d’alTection,  ou,  au  contraire,  par 
des  grognements  et  des  révoltes. 

Dès  ce  moment,  la  rage  peut  être  soupçonnée  et,  dès  ce  moment 
aussi,  les  animaux  sont  dangereux  par  les  caresses  mêmes  qu  ils 
prodiguent  ; le  lèchement  des  mains  et  du  visage  peut  être  une 
cause  d’inoculation  ; parfois,  le  chien,  irrité  par  des  personnes 
étrangères,  par  des  enfants,  ou  surpris  par  un  attouchement  im- 
prévu, répond  par  une  morsure  aux  provocations. 

Pendant  toute  cette  période  du  début  de  la  rage,  on  n'observe 
aucune  altération  fonctionnelle  grave;  l’appétit  est  conservé  ou 
même  exagéré. 

Un  peu  plus  tard,  l’agitation  se  traduit  par  des  signes  évidents. 
Enfermé  dans  une  cage,  l’animal  est  toujours  en  mouvement  ; 
il  gratte  le  sol,  retourne  la  paille  et  l’accumule  en  un  tas 
qu’il  éparpille  bientôt  après;  laissé  dans  un  appartement,  il  se 
promène  en  tous  sens,  il  déchire  les  tapis  et  la  literie.  A certains 
moments,  il  semble  se  produire  des  hallucinations  ; le  chien  tombe 
en  arrêt  devant  un  corps  imaginaire  ; il  happe  dans  l’espace  ou  se 
précipite,  menaçant,  comme  s’il  poursuivait  un  ennemi.  Encore 
à ce  moment,  on  observe  des  rémittences  pendant  lesquelles 
le  malade  reste  soumis  et  caressant  ; toutefois,  son  attention 
ne  peut  être  longtemps  retenue  et,  subitement,  il  échappe  h la 
domination  du  maître  pour  céder  à de  nouvelles  visions. 

La  voix  se  modifie  dans  son  timbre  ; elle  devient  cassée,  en- 
rouée ; au  lieu  du  jappement  habituel,  court  et  répété,  on  perçoit 
un  hurlement  prolongé,  terminé  par  une  note  aiguë,  analogue  à 
la  voix  que  donne  le  chien  courant  fatigué.  Ce  « hurlement  de  la 
rage  » laisse  à l’observateur  une  impression  particulièrement  vive 
et  durable  ; il  suffit  de  l’avoir  entendu  quelques  fois  pour  le 
reconnaître  dans  la  suite.  Toutefois  ce  symptôme  peut  faire 
défaut  ; chez  quelques  chiens,  on  n'entend  qu’un  aboiement  court, 
rauque,  voilé,  sans  signification  ; d’autres  restent  muets  pendant 
toute  l'évolution  de  la  maladie  et  les  incitations  les  plus  doulou- 
reuses ne  leur  arrachent  qu’une  plainte  faible  et  avortée. 

A cette  période  apparaissent  des  troubles  de  la  sensibilité  géné- 
rale, des  frissons,  des  démangeaisons.  Dans  quelques  cas,  il  existe 
du  prurit  au  point  d'inoculation  ; si  le  lieu  de  la  morsure  initiale 
est  accessible,  le  chien  lèche  la  cicatrice,  puis  il  mord  et  arrache 
les  tissus.  En  certaines  régions,  il  se  produit  une  analgésie  com- 
plète ; les  piqûres,  les  brûlures,  le  pincement  de  la  peau  sont  à 
peine  perçus  ; des  animaux  arrachent  les  muscles  par  lambeaux, 


864 


RAGE. 


mordant  dans  les  chairs  sans  manifester  d’autre  impression  que 
la  sensation  de  bien-être  qui  résulte  de  la  satisfaction  du  prurit. 
Souvent,  l’on  observe  une  excitation  du  sens  génital  ; le  mâle  entre 
en  érection;  il  simule  les  mouvements  du  coït  ou  lèche  à chaque 
instant  les  parties  génitales.  Les  aliments  sont  encore  acceptés 
s’ils  peuvent  être  déglutis  sans  mastication  préalable;  ils  sont  reje- 
tés après  un  court  séjour  dans  la  bouche  si  la  mastication  est  néces- 
saire. La  déglutition  devient  de  plus  en  plus  pénible  ; le  chien  semble 
avoir  an  os  dans  la  gorge  ; mais  il  n’est  nullement  hgdrophobe  et 
il  ne  cessera  de  boire  que  lorsque  les  liquides  ne  pourront  plus 
franchir  le  pharynx. 

L’animal  devient  réellement  furieux;  laissé  libre,  il  déchire  les 
objets  qu’il  rencontre;  il  déglutit  les  corps  les  plus  divers  : de 
l’herbe,  de  la  paille,  des  chiffons,  des  cailloux...  Il  fuit  l’habitation 
de  son  maître,  trottant  à une  allure  rapide,  la  queue  basse, 
l’œil  hagard,  indifférent  à ce  qui  l'entoure.  Il  se  jette  sur  les  chiens 
et  sur  les  personnes,  sans  les  rechercher  cependant  et  sans  s’acharner 
sur  ses  victimes.  Les  chiens  mordus  sont  presque  toujours  venus 
d’eux-mêmes  flairer  l’animal  enragé  ; de  même  les  personnes  ont 
fait  quelque  mouvement  qui  a attiré  son  attention.  Après  une  course 
plus  ou  moins  longue,  le  chien  enragé  revient  chez  son  maître, 
harassé,  couvert  de  poussière  et  de  sang  ; ou  bien  il  poursuit  sa 
route,  pour  tomber  épuisé  et  mourant,  après  avoir  parcouru  jusqu’à 
cent  kilomètres.  Si  l’animal  est  resté  enfermé,  les  accès  de  fureur  se 
montrent  par  intermittences  ; ils  peuvent  même  manquer  complète- 
ment, en  l’absence  de  toute  provocation.  Les  hurlements,  rares  en 
certains  cas,  sont,  en  d’autres,  répétés  à chaque  instant  et  ils  per- 
sistent, de  plus  en  plus  affaiblis  et  voilés,  jusque  dans  l’agonie.  Laissé 
dans  le  calme,  le  malade  s’agite,  flaire  les  objets  qui  l’entourent, 
déglutit  la  paille  de  sa  litière,  hurle  de  temps  à autre,  puis  tombe 
dans  une  torpeur  de  plus  en  plus  profondè.  S’il  est  excité,  il  hurle 
longuement,  se  précipite  sur  les  objets  qu’on  lui  présente  et  sur  les 
barreaux  de  sa  cage  qu’il  mord  avec  fureur. 

Dans  une  dernière  période,  tous  ces  symptômes  se  modifient. 
L’animal  épuisé  peut  à peine  se  tenir  debout;  il  chancelle  au 
moindre  mouvement;  les  flancs  sont  levrettés  à l’excès;  les  yeux, 
ternes  et  enfoncés  dans  l’orbite,  donnent  à la  physionomie  une 
expression  de  douleur  et  d’angoisse.  La  voix  est  voilée;  mais  le 
hurlement  ébauché  conserve  sa  forme  particulière.  A la  parésie 
générale,  succède  une  paralysie  qui  débute  soit  par  le  train  pos- 
térieur, soit  par  les  mâchoires,  pour  envahir  rapidement  les  autres 
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régions  ; la  stalion  n’est  plus  possible  ; l’animal  reste  étendu  sur 
le  côté  ; s’il  est  excité  violemment,  il  soulève  encore  la  tête  et  les 
membres  antérieurs  pour  retomber  aussitôt.  La  respiration  devient 
de  plus  en  plus  pénible  ; il  se  produit  des  contractions  de  certains 
groupes  musculaires,  des  mouvements  choréiques  des  membres  et 
du  tronc,  de  la  tétanisation,  et  la  mort  survient  dans  une  prostration 
complète. 

L’évolution  est  toujours  rapide  ; sa  durée  varie  de  deux  à dixjours  ; 
une  période  de  quatre  à cinq  jours  est  le  terme  le  plus  ordinaire. 

b)  Rage  paralytique.  — On  peut  grouper  sous  ce  titre  toutes  les 
formes  dans  lesquelles  la  paralysie  survient  d’emblée  ou  dès  les 
premières  périodes  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  cas,  les  symptômes  du  début  diffèrent  de  ceux 
de  la  rage  furieuse  en  ce  que  les  troubles  sensoriels  sont  peu 
marqués  ou  font  défaut.  Il  existe  seulement  de  la  tristesse,  de 
l’inquiétude,  une  tendance  à flairer  et  à lécher  les  objets.  Les 
paralysies  débutent  par  les  régions  les  plus  diverses  ; on  observe 
de  la  paraplégie,  de  l’hémiplégie  ou  encore  des  monoplégies  limitées 
à un  membre  et  plus  fréquemment  aux  masséters.  C’est  à cette  lo- 
calisation dernière  qu’est  appliquée  la  qualification  de  rage  mue  ou 
muette. 

Chacune  de  ces  modalités  donne  au  malade  une  physionomie 
particulière.  Lors  de  rage  mue,  la  mâchoire  inférieure  reste  pen- 
dante, la  langue  sort  de  la  bouche,  une  bave  abondante  s’écoule. 
Ces  signes  et  l’expression  égarée  du  regard  donnent  à l’animal 
un  aspect  tout  spécial.  La  préhension  des  aliments  est  rendue 
impossible;  la  muqueuse  buccale  desséchée  se  couvre  de  pous- 
sière et  revêt  une  teinte  sombre.  L’animal  reste  calme  ; il  ne 
répond  pas  aux  provocations;  il  semble  qu’il  ait  conscience  de 
son  impuissance.  « Il  ne  peut  pas  et  ne  veut  pas  mordre,  écrit 
Henri  Bouley.  Impuissance  physique  de  mordre  et  involonté  de  le 
faire,  voilà  les  deux  caractères  qui  différencient  l'une  de  l’autre 
les  deux  formes  de  la  rage  canine.  » Alors  même  que  l’impotence 
fonctionnelle  est  localisée  ailleurs  qu’aux  mâchoires,  la  tendance 
à mordre  est  peu  marquée;  après  des  menaces  ou  des  coups, 
l’animal  consent  bien  à saisir  l’objet  présenté;  mais  toujours  avec 
une  certaine  prudence  et  rarement  avec  cette  violence  qui  est  obser- 
vée dans  l’autre  forme  de  la  rage.  Si  la  rage  mue  succède  à une 
phase  primitive  de  rage  furieuse,  la  tendance  à mordre  pourra 
persister  au  contraire  jusqu’à  ce  que  la  paralysie  soit  complète. 
L’évolution  est  rapide;  la  paralysie  s’étend  à tous  les  nerfs  d’origine 
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bulbaire  ; la  mort  arrive  en  deux  ou  trois  jours  le  plus  souvent. 

La  rage  mue,  primitive  ou  secondaire,  est  la  plus  ordinaire  des 
formes  paralytiques  et  elle  a été  seule  décrite  jusqu’en  ces  derniers 
temps.  En  des  cas  exceptionnels,  la  paralysie  débute  dans  un 
membre,  se  traduisant  par  de  la  faiblesse,  suivie  d’abolition 
complète  de  la  motilité.  En  d’autres,  ce  sont  les  muscles  des 
régions  dorsale,  abdominale,  ou  encore  le  diaphragme  qui  sont 
les  premiers  affectés;  parfois  enfin  on  observe,  dès  le  début,  de  la 
paraplégie  ou  de  l’hémiplégie.  Ces  paralysies  erratiques  sont  rapi- 
dement envahissantes;  les  animaux  succombent,  par  asphyxie,  en 
deux  à quatre  jours. 

» 

§ 2.  — Rage  du  chat. 

L’évolution  est  analogue  à celle  de  la  rage  du  chien,  mais  les 
symptômes  sont  peu  évidents,  en  raison  des  habitudes  solitaires  de 
l’animal.  Dès  les  premières  périodes,  le  chat  se  retire  et  se  cache 
dans  quelque  endroit  obscur;  il  se  réfugie  sous  un  meuble,  dans 
une  cave;  souvent,  il  ne  sort  pas  de  sa  retraite  et  il  succombe  sans 
que  la  maladie  ait  pu  être  soupçonnée.  Dans  ces  conditions  cepen- 
dant, les  animaux  sont  dangereux  déjà  ; ils  infligent  volontiers  des 
morsures,  si  on  cherche  à les  tirer  de  leur  retraite  ; de  même  les 
personnes  qui  ignorent  leur  présence  sont  menacées  d’une  attaque 
si  elles  touchent  le  malade  ou  si  elles  passent  à sa  portée. 

En  d’autres  cas,  l’animal  peut  être  observé  et  des  symptômes 
assez  nets  sont  constatés.  Le  chat  est  triste,  inquiet,  agité;  il 
sommeille  pendant  quelques  instants  ; puis  il  se  relève  brusque- 
ment, le  regard  fulgurant;  il  flaire  les  objets  et  fait  entendre  des 
miaulements  plaintifs.  Lé  goût  est  perverti  et  l’appétit  disparaît. 
Bientôt  la  déglutition  devient  difficile;  la  voix  est  faible,  voilée; 
le  chat  est  irritable  ; il  répond  par  des  morsures  aux  caresses  ou 
aux  tentatives  d’exploration.  Il  est  rare  que  l’animal  poursuive  et 
attaque  les  personnes  ou  les  animaux,  mais  il  se  précipite  avec 
fureur  s’il  se  croit  menacé.  Réfugié  sous  un  meuble,  dans  un  fossé, 
blotti  derrière  une  haie,  le  chat  se  jette  sur  les  individus  qui 
passent  à proximité.  Il  s’attache  par  ses  griffes  à la  victime  et  il  mord 
avec  une  violence  extrême,  indifférent  aux  menaces  et  aux  coups, 
restant  parfois  suspendu  par  les  dents  implantées  profondément. 

Dans  une  dernière  période,  la  paralysie  s’établit  ; le  train  posté- 
rieur vacille;  la  déglutition  est  impossible;  une  bave  abondante 
s’écoule  de  la  bouche.  La  mort  arrive  trois  à six  jours  après  la  cons- 
tatation des  premiers  symptômes. 
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La  rage  mue  est  exceptionnelle.  Elle  est  exprimée,  comme  chez 
le  chien,  par  l'écartement  de  la  mâchoire  inférieure  et  par  l'impos- 
sibilité de  la  déglutition.  Des  signes  de  paralysie  générale  sont 
bientôt  constatés  et  la  mort  survient  après  2-4  jours  en  moyenne. 

§ 3.  — Rage  du  cheval. 

La  rage  débute  par  des  signes  de  tristesse,  d’inquiétude  et  d’agi- 
tation. La  sensibilité  générale  et  les  sensibilités  spéciales  sont 
exaltées  ; les  attouchements,  l’impression  de  la  lumière,  celle  du 
bruit,  provoquent  des  défenses  et  des  mouvements  désordonnés. 
L’œil  exprime  l’anxiété;  la  pupille  est  dilatée;  le  regard,  fixe, 
devient  par  moments  féroce  et  menaçant.  On  observe  une  exci- 
tation génésique  marquée;  l’étalon  hennit  d’une  voix  rauque;  il 
a des  érections  fréquentes  ; la  jument  se  campe  et  prend  les  atti- 
tudes des  hôtes  nymphomanes.  Des  tremblements,  des  grince- 
ments de  dents,  des  contractions  spasmodiques  des  muscles  de 
l’abdomen,  des  coliques,  des  claudications  passagères  peuvent 
être  constatés.  11  existe  souvent  du  prurit  au  niveau  de  la  mor- 
sure; si  l’animal  peut  atteindre  la  cicatrice  avec  ses  dents,  il  la 
mord  et  cherche  à arracher  la  peau  de  la  région.  L’appétit  est 
capricieux  et  le  goût  se  montre  perverti  ; le  malade  laisse  l’avoine 
ou  les  fourrages  pour  ingérer  la  litière  et  le  fumier;  il  lèche  les  murs 
et  déglutit  de  la  terre  et  des  corps  étrangers.  Dès  cette  première 
période,  on  remarque  une  difficulté  croissante  de  la  déglutition; 
bientôt  les  aliments  et  surtout  les  boissons  ne  peuvent  plus  fran- 
chir le  pharynx  et  sont  rejetés  par  les  naseaux.  La  gorge  est  dou- 
loureuse à la  pression  ; la  salive,  qui  ne  peut  ôtre  déglutie,  s’échappe 
en  filets  par  la  commissure  des  lèvres. 

Bientôt  de  véritables  accès  de  fureur  se  manifestent,  provoqués 
par  une  excitation  quelconque.  Les  coups,  les  menaces,  la  vue 
d’une  personne  étrangère,  l'impression  brusque  de  la  lumière,  un 
simple  bruit  provoquent  des  mouvements  désordonnés;  l’animal 
se  précipite  pour  mordre  ; s’il  ne  peut  atteindre  l'objet  de  sa  colère, 
il  se  jette  sur  les  corps  qui  l’entourent,  les  mordant  avec  une  fureur 
telle  qu’il  se  brise  parfois  les  mâchoires.  La  vue  d’un  chien  pro- 
voque volontiers  les  paroxysmes.  Certains  animaux  tournent  leur 
fureur  contre  eux-mêmes  ; ils  s’infligent  des  morsures  profondes 
dans  la  région  de  la  morsure  d’inoculation,  arrachant  par  lambeaux 
la  peau,  les  tendons  et  les  muscles.  Les  crises  se  renouvellent 
d’autant  plus  fréquemment  que  le  malade  est  plus  excité;  pendant 
les  rémissions,  il  reste  calme,  docile  et  il  tolère  la  présence  des 
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personnes  qui  l’approchent  habituellement.  La  respiration  est 
pénible  ; les  muqueuses  sont  fortement  injectées  et  de  teinte  bleuâtre  ; 
on  compte  80-100  pulsations  par  minute  ; la  température  s’élève 
au-dessus  de  40  degrés. 

La  faiblesse  devient  extrême;  la  démarche  est  titubante;  des 
sueurs  continuelles  inondent  le  corps.  Des -paralysies  apparaissent, 
localisées  au  niveau  de  la  région  inoculée  ou  étendues  d’emblée  à 
tout  le  train  postérieur;  toujours,  elles  progressent  rapidement;  le 
malade  tombe  pendant  une  crise,  fait  de  vains  efforts  pour  se  rele- 
ver et  meurt  par  asphyxie. 

La  durée  totale  de  l’évolution  est  de  trois  à six  jours  en 
moyenne. 

§ 4.  — Iiajçc  des  ruminants. 

La  rage  se  traduit  chez  le  bœuf,  le  mouton  et  la  chèvre  par  des 
signes  analogues  à ceux  qui  sont  observés  chez  les  espèces  précé- 
dentes, mais  les  types  évolutifs  sont  plus  variés  que  chez  le  cheval 
et  l’on  retrouve  chez  eux  les  deux  formes,  furieuse  et  paralytique , 
observées  chez  le  chien. 

a)  Rage  furieuse.  — Le  début  est  marqué,  comme  chez  le  chien, 
par  des  phénomènes  cérébraux;  les  animaux  sont  irritables;  les 
émotions  sensorielles  provoquent  des  réactions  violentes;  certaines 
régions,  les  lombes  notamment,  sont  hyperesthésiées.  11  se  produit 
une  accélération  de  la  respiration  et  de  la  circulation  ; la  tempéra- 
ture s’élève  jusqu’à  40°.  Parfois,  et  plus  souvent  que  chez  le  cheval, 
on  observe  un  prurit  violent  au  niveau  du  point  de  l’inoculation 
et  dans  toute  la  région.  On  constate  des  tremblements  généraux 
et  une  excitation  génésique  violente;  le  taureau  mugit,  entre  en 
érection,  se  dresse  sur  les  membres  postérieurs  ; la  vache  flaire  ses 
voisines  et  présente  les  signes  habituels  des  « chaleurs  ».  La  rumi- 
nation s’opère  irrégulièrement  et  pendant  quelques  instants  seule- 
ment; les  aliments  sont  à peine  acceptés;  l’animal  paraît  distrait 
à chaque  instant  par  une  préoccupation  dominante. 

Ces  premiers  signes  s’accentuent  en  douze  à vingt-quatre  heures  ; 
il  se  produit  des  hallucinations;  les  mâles  surtout  se  précipitent  en 
avant,  frappant  de  la  corne  un  ennemi  imaginaire;  ils  poussent  des 
beuglements  fréquents,  à la  fois  rauques  et  sonores.  En  même 
temps,  des  symptômes  d’un  autre  ordre  se  manifestent;  la  dégluti- 
tion est  devenue  à peu  près  impossible  ; des  coliques  apparaissent; 
on  remarque  des  bâillements,  du  mâchonnement,  des  mouvements 
continuels  de  la  langue  et  des  lèvres,  avec  écoulement  d’une  bave 
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mousseuse.  Des  efforts  de  défécation  aboutissent  au  rejet  de 
matières  excrémentitielles  durcies  ; ils  sont  accompagnés  d’épreintes 
et  de  ténesme  rectal. 

La  vue  d’un  chien  presque  toujours,  quelquefois  celle  del  homme, 
ou  même  une  impression  sensorielle  quelconque  provoquent  un 
accès  de  fureur.  Attaché  à l’étable,  l’animal  se  précipite  sur  l’objet 
qui  l’irrite,  cherchant  à frapper  de  la  corne  et  à mordre;  retenu 
par  les  liens,  il  frappe  le  mur  de  la  tête  ou  grimpe  dans  l’auge 
comme  s’il  était  atteint  de  vertige.  Au  pâturage,  le  malade  s’isole 
d’abord,  puis  il  se  jette  sur  les  autres  animaux  et  sur  l’homme, 
frappant  du  pied  et  de  la  corne.  Des  périodes  de  rémission  suc- 
cèdent à ces  crises;  l’animal  paraît  somnolent,  hébété,  jusqu’à  ce 
qu’une  cause  occasionnelle  quelconque  provoque  un  nouveau  pa- 
roxysme. En  quelques  cas,  la  mort  survient  brusquement,  pendant 
un  des  premiers  accès. 

Peu  à peu,  les  sensibilités  s’émoussent;  les  accès  sont  plus  rares 
et  moins  violents  ; la  paralysie  débute,  soit  au  niveau  du  point 
d’inoculation,  soit  à la  fois  en  plusieurs  régions,  soit  encore  par  le 
train  postérieur.  Dans  tous  les  cas,  les  paralysies  progressent  très 
vite  ; le  malade  tombe  ; des  accidents  convulsifs  se  produisent 
de  temps  à autre;  on  perçoit  des  grincements  de  dents.  La  mort 
survient  après  quatre  à six  jours. 

b)  Rage  paralytique.  — La  forme  paralytique  est  marquée,  à 
son  début,  par  de  la  tristesse,  de  l’inquiétude,  de  l’agitation  et 
par  des  signes  de  coliques  légères.  La  paralysie  se  montre  dès  les 
premiers  instants;  elle  débute  souvent  par  une  boiterie,  suivie  d’une 
akinésie  complète,  étendue  rapidement  à toute  une  région.  On  re- 
trouve les  troubles  digestifs  observés  dans  la  rage  furieuse;  la  sta- 
tion est  impossible;  l’animal  tombe  et  il  succombe  rapidement  à 
l'extension  de  la  paralysie. 

La  durée  moyenne  de  l’évolution  est  de  deux  à quatre  jours. 

Chez  les  petits  ruminants,  les  symptômes  observés  ne  diffèrent 
des  précédents  que  par  les  attitudes  pendant  les  périodes  d’exci- 
tation. 

Chez  le  moulon,  il  se  produit  des  ébrouements,  des  grincements 
de  dents;  les  sujets  flairent  et  lèchent  leurs  compagnons;  puis, 
subitement,  ils  deviennent  agressifs,  frappent  du  pied  avec  colère 
et  se  précipitent,  tête  baissée,  sur  les  animaux  ou  les  objets  qui  les 
entourent. 

Les  symptômes  sont  les  mêmes  chez  la  chèvre-,  chez  le  bouc,  le 
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sens  génésique,  déjà  très  développé  chez  l’animal  sain,  est  soumis 
à une  extrême  surexcitation. 

La  rage  a été  étudiée  chez  le  daim  dans  les  récentes  épizoo- 
ties anglaises  (1).  « Au  début  de  la  maladie,  les  animaux  portent  la 
tête  en  arrière,  sur  les  épaules,  le  museau  en  l’air;  ils  ont  des 
tressaillements  subits  et  partent  au  galop,  droit  devant  eux.  Bientôt 
ils  s’élancent  contre  leurs  compagnons,  se  jetant  tête  baissée  sur 
les  poteaux,  les  arbres,  avec  tant  de  violence  qu’ils  brisent  leurs 
cornes  et  s’arrachent  des  lambeaux  de  peau.  De  timides  qu’ils  sont 
d’ordinaire,  ils  deviennent  agressifs  et  mettent  le  désordre  dans  le 
troupeau.  A cette  période  de  la  maladie,  on  voit  des  faons  pour- 
suivre audacieusement  et  mordre  de  vieux  daims.  Séparés  et  en- 
fermés dans  un  endroit  clos,  ils  se  précipitent  sur  les  objets  et  sur 
les  personnes  qui  se  présentent. 

« Après  quelques  jours,  les  animaux  meurent,  dans  une  crise 
ou  à la  suite  de  la  paralysie  envahissante.  » 

§ S.  — Rage  du  porc. 

Dès  le  début,  l’animal  paraît  inquiet  ; il  grogne,  s’agite,  flaire 
et  retourne  sa  litière  en  tous  sens.  Au  niveau  du  point  mordu  existe 
un  prurit  violent  qui  porte  l’animal  à mordre  la  cicatrice  ou  à la 
déchirer  au  contact  des  objets  voisins.  La  voix  est  altérée,  rauque 
et  plaintive.  L’animal  déglutit  le  fumier  et  les  corps  étrangers.  Le 
bruit,  la  lumière,  les  attouchements  provoquent  des  mouvements 
désordonnés  et  des  cris.  Les  boissons  sont  recherchées,  mais  la 
déglutition  est  de  plus  en  plus  difficile. 

A certains  moments,  de  véritables  accès  de  fureur  se  produisent; 
le  porc  se  précipite  en  avant  comme  pour  attaquer  un  ennemi  ; il 
mord  les  auges  ou  les  corps  qui  l’environnent  et  cherche  à atteindre 
les  personnes  ou  les  animaux  qui  l’approchent. 

La  paralysie  s’établit  et  le  malade  succombe  deux  à quatre  jours 
après  le  début  des  accidents. 

§ 6.  — Rage  du  lapin  (2). 

La  rage  du  lapin  présente  cette  particularité  que  la  forme  para- 
lytique d’emblée,  qui  est  l exception  dans  les  autres  espèces,  est 

(1)  Cope  et  IIorsi.e y.  Rapports  sur  une  épidémie  de  rage  parmi  les  daims  du  parc  de 
Richmond.  Londres,  1888.  — Adami.  Une  épidémie  de  rage  sur  un  troupeau  de  daims. 
Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  III,  1889,  p.  658. 

(2)  Galtier.  Sur  la  rage  du  lapin.  C.  R.  Acad,  des  sciences,  25  août  1879.  — IIôgyes. 
Le  virus  rabique  dans  ses  passages  de  lapùi  à lapin.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  II, 
1888,  p.  133. 
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chez  lui  la  règle.  Le  début  est  marqué  par  de  la  somnolence  et  par 
de  la  faiblesse  croissante  de  l’arrière-train  ou  d’un  membre  posté- 
rieur; la  santé  générale  ne  paraît  pas  altérée.  Les  mouvements  sont 
difficiles,  saccadés  ; les  membres  abdominaux,  traînés  sur  le  sol,  ne 
sont  soulevés  qu’avec  peine;  cet  état  s’aggrave  jusqu  à la  paralysie 
complète.  Quelquefois,  la  paralysie  débute  parles  parties  antérieures, 
ou  encore  par  de  l’hémiplégie;  dans  tous  les  cas,  la  généralisation 
est  rapide.  On  observe,  dès  les  premiers  instants,  des  contractures 
brusques,  convulsives,  des  muscles  des  membres,  du  tronc  et  des 
mâchoires;  plus  tard,  du  mâchonnement,  des  grincements  de  dents, 
de  l’hyperesthésie  cutanée,  de  la  perversion  du  goût.  La  déglu- 
tition devient  impossible;  certaines  zones  cutanées  sont  entière- 
ment anesthésiées  ; l’œil  est  à peine  sensible  à faction  de  la  lu- 
mière; la  cornée  se  trouble  et  les  malades  succombent  dans  le 
coma  (1). 

La  rage  furieuse,  caractérisée  par  la  tendance  à mordre,  est 
rarement  observée  chez  le  lapin  et,  dans  ce  cas,  la  paralysie  suc- 
cède rapidement  aux  premières  manifestations  (2). 

§ 7.  — Rage  des  oiseaux. 

On  a signalé  chez  les  oiseaux,  à la  suite  de  la  morsure  d’ani- 
maux enragés,  des  signes  d’excitation  comparables  à ceux  qui  sont 
constatés  chez  les  mammifères.  Ces  symptômes  ne  sont  jamais 
relevés  dans  la  rage  obtenue  expérimentalement.  Chez  la  poule,  « la 
rage  se  manifeste  par  de  la  somnolence,  de  l’inappétence,  de  la 
paralysie  des  membres  et  souvent  une  grande  anémie  qui  se  traduit 
par  la  décoloration  de  la  crête  » (Pasteur).  D’après  Gibier,  les 
oiseaux  guérissent  le  plus  souvent  et  ils  ont  acquis  une  immunité 
complète. 

IL  — Lésions. 

On  observe  à la  fois  des  altérations  disséminées,  variables  sui- 
vant la  forme  évolutive,  et  des  lésions  spéciales  siégeant  sur 
les  centres  nerveux  et  sur  les  glandes  salivaires. 

(1)  La  température  s’élève  pendant  les  quelques  jours  qui  précèdent  l’apparition  des 
symptômes,  pour  tomber  au-dessous  de  la  normale  dans  les  dernières  périodes.  Daprès 
Babes,  l’hyperthermie  prémonitoire  est  observée  exclusivement  lors  de  l’inoculation 
de  la  rage  des  rues;  elle  fait  défaut  si  l’on  inocule  la  rage  de  passage.  Le  poids  des 
animaux  diminue  de  25  p.  100.  La  polyurie  est  constante;  elle  apparaît  dès  le  début  et 
c’est  à elle  qu’est  due  en  partie  la  diminution  rapide  du  poids  (Lôte). 

(2)  Chez  le  lapin,  comme  chez  le  chien,  Pasteur  a observé  des  intermittences  dans 
l'évolution  de  la  maladie  ; daus  un  cas,  les  premiers  signes  disparurent  et  la  paralysie 
ne  se  manifesta  à nouveau  que  quarante-trois  jours  plus  tard. 
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a)  Lésions  accessoires.  — Elles  consistent  à la  fois  en  des  lésions 
générales,  dues  à l’asphyxie,  cause  immédiate  ordinaire  de  la  mort, 
et  en  des  lésions  spéciales,  portant  à peu  près  exclusivement  sur 
l’appareil  digestif.  Les  troubles  diffèrent  quelque  peu  dans  leur 
expression  suivant  l’espèce  considérée. 

L Carnassiers.  — La  langue  et  les  parois  de  la  bouche  sont 
recouvertes  d’un  enduit  grisâtre,  épais,  adhérent,  du  à un  dépôt  de 
poussières.  La  muqueuse  est  sèche,  d’un  rouge  sombre,  parsemée 
d érosions  superficielles  ou  de  plaies  dues  à la  préhension  brutale 
de  corps  résistants  (1).  La  muqueuse  du  pharynx  est  également 
épaissie  et  enflammée.  Les  glandes  salivaires  sont  le  siège  d’une 
congestion  intense,  avec  infiltration  dans  le  tissu  conjonctif  voisin. 
L estomac  est  vide  ou  il  renferme  des  corps  étrangers  accumulés 
en  quantité  variable.  On  rencontre  les  matières  les  plus  diverses  : 
de  la  paille,  de  l’herbe,  du  bois,  des  chiffons,  des  poils...  La  mu- 
queuse est  congestionnée,  ecchymosée,  recouverte  d’un  enduit 
épais  de  couleur  brun  foncé.  L'intestin  est  vide  et  rétracté;  il  ren- 
ferme parfois  des  corps  étrangers  qui  ont  pénétré  jusque  dans  le 
côlon  flottant  et  dans  le  rectum.  La  muqueuse  est  recouverte  par 
une  matière  épaisse,  visqueuse,  jaune  foncé  ou  brune;  elleprésenle 
en  différents  points  des  ecchymoses,  des  érosions  ou  des  ulcéra- 
tions profondes. 

Du  côté  de  l’appareil  génito-urinaire,  on  observe  de  la  congestion 
du  rein  et  souvent  de  la  néphrite  parenchymateuse.  La  vessie  est 
vide  et  rétractée  ou  contient  un  peu  d’urine  trouble,  roussâtre, 
parfois  albumineuse.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  elle  renferme 
du  sucre  (jusqu’à  45  grammes  par  litre  [Nocard]). 

Les  autres  lésions  rencontrées  sont  la  conséquence  de  l’asphyxie. 
Le  sang  est  noir,  incoagulé;  les  viscères  sont  congestionnés;  des 
ecchymoses  sont  disséminées  sur  les  séreuses  et  à la  base  du 
cœur. 

IL  Giieval.  — On  constate  de  la  congestion  au  niveau  de  l’ar- 
rière-bouche et  de  l’œdème  du  pharynx  et-  du  larynx.  L'estomac 
et  l’intestin  grêle  sont  presque  vides  ; la  muqueuse  est  recou- 
verte d’un  mucus  brun  ; elle  montre  des  ecchymoses  au  niveau 
du  duodénum.  On  trouve  rarement  des  corps  étrangers.  Le  gros 

(1)  Pendant  longtemps  on  a attribué  une  grande  valeur  diagnostique  à la  présence  de 
vésico-pustules,  siégeant  à la  face  inférieure  de  la  langue  et  connues  sous  le  uom  de 
lysses.  Cette  donnée  avait  été  recueillie  en  Russie  par  le  médecin  piémontais  Maro- 
chetti  et  elle  fit  l’objet  de  nombreux  travaux.  Les  observations  recueillies  ont  démon- 
tré que  les  lysses  sont  constituées  par  des  érosions  accidentelles  ou  par  l’accumula- 
tion de  produits  de  sécrétion  dans  les  canaux  glandulaires  obstrués. 
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côlon  renferme  quelques  aliments  ; le  côlon  flottant  et  le  rec- 
tum présentent  des  ecchymoses  et  un  épaississement  sous-mu- 
queux. 

III.  Ruminants.  — Chez  les  bovidés,  le  rumen,  distendu  par  des 
gaz,  contient  des  aliments  desséchés  ; le  feuillet  renferme  aussi  des 
masses  durcies;  la  caillette  et  l’intestin  sont  vides  le  plus  souvent, 
la  muqueuse  est  congestionnée  et  ecchymosée.  Les  reins  sont  peu 
ou  pas  altérés  ; l’urine  renferme  du  sucre  dans  25  ou  30  p.  100 
des  cas  (Nocard  et  Roux). 

Chez  les  daims,  les  lésions  consistent  en  une  congestion  du  pha- 
rynx, du  larynx  et  de  la  trachée.  L’estomac  est  vide  d’aliments. 
Les  centres  nerveux  sont  congestionnés  (Horsley). 

b)  Lésions  essentielles.  — Elles  portent  à la  fois  sur  les  centres 
nerveux  et  sur  les  glandes  salivaires. 

Les  méninges  et  les  centres  nerveux  ne  présentent  aucune  alté- 
ration macroscopique  constante  ; les  congestions  des  méninges 
et  des  centres  sont  dues  à l’asphyxie  qui  précède  ordinairement  la 
mort.  Les  modifications  histologiques  du  tissu  nerveux  ont  fait 
l’objet  de  nombreuses  recherches;  toutefois  une  description  systé- 
matique ne  saurait  être  tentée;  il  semble  que  les  données  acquises 
ne  pourront  être  interprétées  et  coordonnées  que  lorsque  les 
rapports  des  éléments  anatomiques  et  des  parasites  pourront  être 
déterminés. 

Des  altérations  d’origine  vasculaire  sont  toujours  rencontrées  (1  ) ; 
peu  marquées  et  localisées  en  foyers  dans  les  hémisphères,  elles  sont 
plus  intenses  au  niveau  des  corps  striés,  du  bulbe  et  de  la  moelle 
dorsale.  Les  lésions  portent  principalement  sur  les  parois  des 
capillaires;  celles-ci  sont  infiltrées  de  leucocytes;  les  cellules 
endothéliales,  les  éléments  musculaires  et  les  cellules  conjonctives 
de  la  tunique  externe  prolifèrent.  Entre  les  couches  épaissies  et 
dissociées  de  la  paroi,  on  trouve  des  masses  hyalines  ou  colloïdes 
qui  paraissent  résulter  d’une  dégénérescence  des  globules  rouges 
épanchés.  Les  cellules  endothéliales  gonflées  renferment  elles- 
mêmes  des  hématies  et  des  granulations  pigmentaires.  Ces 
troubles  portent  de  préférence  sur  la  substance  grise  ; dans  leur 
voisinage,  des  amas  de  cellules  rondes  forment  des  îlots  entre  les 
cellules  nerveuses. 

Les  altérations  des  cellules  nerveuses  consistent  en  des  défféné- 

O 

(1)  Signalés  dès  1874,  par  Balzer,  dans  le  cerveau  d’un  homme  enragé,  ces  troubles 
sont  retrouvés  et  étudiés  chez  toutes  les  espèces  par  Benedikt,  Nocard,  Pfitz  et  Fried- 
berger,  Coats,  Weller,  Kolesnikoiï... 


874 


RAGE. 


resccnces  inflammatoires,  analogues  à celles  qui  sont  observées  à 
la  suite  de  diverses  intoxications. 

Schaffer(l)  étudie  six  cas  de  rage  de  l’homme  ; il  signale,  après  Gamaleia, 
la  présence  de  foyers  disséminés  de  ramollissement  et  de  nécrose,  dans 
les  cornes  antérieures  et  postérieures  et  à la  limite  des  cordons  de  Goll 
et  de  Burdach.  Les  cellules  nerveuses,  notamment  au  niveau  de  la  corne 
antérieure,  montrent  des  formes  multiples  de  dégénérescence  (atrophie 
pigmentaire,  formation  de  vacuoles,  dissolution  granuleuse  du  proto- 
plasma, dégénérations  hyaline  et  fibrineuse).  Il  existe  en  certains  cas  des 
concrétions  amyloïdes  réparties  dans  les  deux  substances,  surtout  dans 
le  voisinage  des  vaisseaux.  Au  niveau  de  la  substance  blanche,  on  observe 
souvent  une  hypertrophie  du  cylindre-axe,  de  la  dégénérescence  des 
gaines  et  des  gouttes  de  myéline.  Toutes  les  parties  de  la  moelle  sont 
infiltrées  de  leucocytes;  il  existe  au  niveau  du  bulbe  des  hémorragies 
périvasculaires.  L’ensemble  des  lésions  dénote  une  myélite  aiguë,  surtout 
marquée  au  niveau  du  segment  de  la  moelle  qui  est  en  communication 
nerveuse  avec  le  lieu  de  la  morsure.  Les  recherches  de  Gianturco  et  de 
Orlovszky  n’ajoutent  rien  aux  constatations  qui  précèdent. 

D’après  Babes  (2),  les  altérations  les  plus  constantes  sont  rencontrées 
dans  la  substance  grise  qui  entoure  le  canal  cérébro-spinal,  et  dans  les 
noyaux  moteurs  du  bulbe  et  de  la  moelle.  Ces  lésions  consistent  d’abord 
dans  l’hypérémie  et  dans  l’accumulation,  autour  des  petits  vaisseaux, 
de  cellules  embryonnaires  d’origine  périthéliale  ou  migratrice,  souvent 
avec  le  caractère  d’une  multiplication  indirecte.  « Les  lésions  des  cellules 
nerveuses  consistent  dans  des  signes  de  prolifération  et  même  dans  la 
présence  de  plusieurs  petites  cellules  au  lieu  d’une  grande,  ou  dans  une 
dégénérescence  uniforme  et  souvent  vacuolaire,  avec  réduction  ou  dis- 
parition du  noyau,  ou  bien  avec  disparition  de  son  réseau  chromatique. 
Ces  cellules  renferment  souvent  du  pigment.  Souvent,  des  éléments 
ronds  mononucléaires,  plus  rarement  polynucléaires,  de  nature  lympha- 
tique, font  invasion  dans  le  protoplasme  même  de  la  cellule  et  remplissent 
les  espaces  lymphatiques  péricellulaires  dilatés,  en  formant  de  petits 
noyaux.  La  lésion  de  la  substance  médullaire  est  moins  prononcée  ; elle 
consiste  surtout  dans  un  œdème  de  la  gaine  myélinique  des  fibres  ner- 
veuses. » 

Golgi  (3)  constate,  chez  le  lapin  inoculé  avec  le  « virus  fixe  »,  que  les  alté- 
rations portent  d’abord  sur  les  endothéliums  vasculaires,  puis  sur  les 
cellules  de  la  névroglie  et,  en  dernier  lieu,  sur  l’épithélium  de  l’épendyme. 

(1)  Schaffer.  Contribution  à ...l’histopathologie  delarage  humaine.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  1889,  p.  644. 

(2)  Babes.  Sur  certains  caractères  des  lésions  histologiques  de  la  rage.  Id.,  1892,  p.  209 
(avec  bibliogr.). 

(3)  Goi.gi.  Contribution  à l'étude  des  aliénations  histologiques  du  système  nerveux  dans 
lavage  expérimentale.  Archives  ital.  de  biologie,  1887,  p.  192.  Ueber  die  pathologische 
Histologie  der  Rabies.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1894,  p.  325. 
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Les  noyaux  des  cellules  se  gonflent  ; leurs  contours  s’effacent,  tandis  que 
la  chromatine  est  plus  apparente  ; le  stroma  montre  des  pelotons  étoilés 
et  des  stries  équatoriales  ; les  accidents  affectent  plutôt  les  caractères  de 
la  karyolyse  que  ceux  d’une  karyomitose  progressive.  Les  accidents  sont 
constatés,  au  niveau  de  l’écorce  du  cervelet,  cinq  jours  après  l’inocula- 
tion, c’est-à-dire  avant  qu’aucun  trouble  fonctionnel  soit  constaté.  Les 
cellules  nerveuses  montrent  de  nombreuses  vacuoles,  disséminées  dans  le 
corps  cellulaire  et  dans  les  prolongements  fibrillaires;  ceux-ci  prennent 
un  aspect  variqueux.  Le  protoplasma  est  devenu  granuleux  et  le  noyau 
est  refoulé  à la  périphérie.  Les  cellules  de  la  névroglic  subissent  la  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse.  Ces  troubles  sont  disséminés  en  foyers 
dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  ; souvent,  les  parties  voisines  des  foyers 
sont  entièrement  saines.  Dans  le  cerveau,  les  cellules  pyramidales  sont 
altérées  ; le  panache  protoplasmique  disparaît  et  l’on  ne  trouve  plus  que 
la  tige  centrale  et  quelques  courts  rameaux,  parsemés  de  nodosités  formées 
par  des  boules  de  myéline.  Les  ganglions  intervertébraux  montrent  des 
altérations  constantes  et  identiques  à celles  de  la  moelle.  Les  troubles 
sont  ceux  de  l’encéphalo-myélite  aiguë  ; sans  être  spécifiques,  ils  aflectent 
au  moins  des  caractères  particuliers,  si  on  les  considère  dans  leur  en- 
semble et  dans  les  procédés  de  leur  évolution. 

Germano  et  Capobianco  (t)  étudient  les  altérations  de  la  moelle  dans  la 
« rage  des  rues  » du  chien  et  du  lapin  ; leurs  constatations  sont  analogues  à 
celles  de  Golgi.  Il  existe  « une  phlogose  du  tissu  nerveux  de  la  moelle 
épinière,  affectant  les  éléments  nerveux,  le  tissu  interstitiel  et  les  vaisseaux. 
...  La  dégénérescence  des  cellules  nerveuses  aboutit,  à travers  des 
formes  variées,  à la  disparition  complète  de  l’élément...  Le  stimulus 
qui  tend  à détruire  les  éléments  propres  delà  moelle  (cellules  et  fibres) 
exerce  une  action  favorable  sur  la  névroglie  qui  devient  hypertrophique 
et  hyperplasique  ». 

Dans  les  glandes  salivaires , EIsenberg  (2)  rencontre  des  troubles 
comparables  à ceux  du  système  nerveux  central.  Chez  le  chien, 
les  lésions  sont  marquées  sur  la  sous-maxillaire  et  la  sublinguale; 
la  parotide  est  peu  altérée.  Les  glandes  sont  volumineuses,  conges- 
tionnées ; le  tissu  interstitiel  renferme  de  nombreuses  cellules 
rondes  dans  le  voisinage  des  capillaires  et  des  cordons  nerveux; 
certains  lobules  glandulaires  sont  envahis  et  effacés  par  une  infil- 
tration de  leucocytes;  les  cellules  sécrétantes,  petites  et  granu- 
leuses, renferment  un  ou  plusieurs  noyaux  ; les  cellules  en  demi- 
lune  sont  hypertrophiées  et  granuleuses;  l'épithélium,  refoulé  par 

(1)  Germano  et  Capoitanco.  Conlribulion  à l'histologie  pathologique  de  la  rage.  Annales 
de  l’Fnstitut  Pasteur,  1895,  p.  G25. 

(2)  Elsenberg.  Die  anatomischen  Veriinderungen  der  Speicheldrüsen  bei  Wulhkrankheit 
der  Hunde  and  Menschen.  Centralbl.  fur  die  medic.  Wochenschr.,  1881,  p.  225. 
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les  leucocytes  immigrés,  subit  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse. 


III.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  d’une  affection  aussi  protéiforme  que  la  rage  pré- 
sente parfois  de  sérieuses  difficultés.  L’absence  des  symptômes 
cardinaux  de  la  maladie  pendant  tout  ou  partie  de  son  évolution, 
l’analogie  des  manifestations  observées  avec  celles  d’états  mor- 
bides d’origines  très  différentes,  le  peu  de  précision  des  signes 
recueillis  à l’autopsie,  rendent  souvent  une  confusion  possible. 

Ces  considérations  s’appliquent  surtout  à la  rage  des  carnassiers, 
et  cependant  celle-ci  ne  peut  être  méconnue  sans  de  graves  incon- 
vénients. C’est  en  même  temps  à l’étude  diagnostique  de  la  rage  et 
à la  solution  des  difficultés  qu’elle  soulève  que  doit  être  consacré 
ce  chapitre.  Un  premier  paragraphe  est  réservé  au  diagnostic 
clinique  de  la  maladie;  un  second  traite  du  diagnostic  expérimental. 

§ J.  — Diagnostic  clinique  de  la  rage. 

La  rage  doit  être  recherchée  soit  sur  l’animal  vivant,  soit  sur  le 
cadavre,  et  il  convient  d’examiner  successivement  ces  deux  modes 
du  diagnostic  chez  les  diverses  espèces. 

a)  Rage  du  chien.  — I.  Diagnostic  sur  l’animal  vivant.  — Les  signes 
qui  traduisent  la  rage  à sa  période  initiale  sont  trop  vagues  pour 
faire  reconnaître  la  maladie  ; mais  on  peut  formuler  une  indication 
générale  : tout  chien  dont  les  habitudes  et  le  caractère  paraissent 
brusquement  modifiés  doit  être  considéré  comme  suspect  et  aus- 
sitôt séquestré.  L’évolution  de  la  rage  est  rapide;  on  sera  exacte- 
ment fixé  après  deux  ou  trois  jours  d’observation. 

A la  période  d’état,  la  rage  est  affirmée  dans  bien  des  cas  après 
un  simple  examen  ; mais  dans  d’autres,  nombreux  aussi,  le  dia- 
gnostic n’est  possible  qu’après  une  observation  prolongée.  Non 
seulement  au  début  de  la  rage  et  pour  les  formes  paralytiques, 
mais  dans  la  période  la  plus  dangereuse  de  la  forme  furieuse,  on 
voit  des  chiens  conduits  par  leurs  propriétaires  avec  une  ficelle, 
circuler  dans  les  rues,  voyager  dans  les  voitures  publiques, 
sans  chercher  à attaquer  et  à mordre  s’ils  ne  sont  pas  provoqués, 
et  sans  que  leur  aspect  permette  de  soupçonner  la  maladie. 
Si  ces  animaux,  tranquilles  en  apparence,  sont  irrités,  laissés  au 
contact  d’autres  chiens,  et  surtout  s’ils  sont  mis  en  cage  et  aban- 
donnés par  leur  maître,  ils  sont  pris  aussitôt  d’un  accès  de  fureur. 
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On  peut  admettre  comme  un  principe  absolu  qu’il  est  impossible 
d’affirmer  à simple  vue  la  non-existence  de  la  rage  chez  le  chien  ; 
toutes  les  fois  qu’un  animal  est  soupçonné,  il  est  indispensable  de 
le  séquestrer  et  de  l’observer  pendant  un  certain  temps,  cette  règle 
de  conduite  étant  indispensable  lorsqu’une  personne  a été  mordue. 
Ce  n’est  qu’aprcs  quarante-huit  heures  au  moins  d’une  observa- 
tion rigoureuse,  et  si  aucun  fait  anormal  ne  s’est  produit,  que  1 on 
pourra  certifier  que  l’animal  n’est  pas  enragé. 

Il  est  évident  que,  en  dehors  des  cas  où  leur  capture  et  leur 
séquestration  présentent  de  réels  dangers,  les  chiens  suspects  ne 
doivent  être  abattus  que  lorsque  le  diagnostic  est  établi.  L’au- 
topsie, alors  surtout  qu’il  s’agit  d’animaux  prématurément  sacrifiés, 
ne  donne  que  des  indications  insuffisantes  ou  nulles,  tandis  qu’une 
surveillance  du  malade  évite  une  fâcheuse  incertitude  (1). 

Des  états  pathologiques  nombreux  simulent  plus  ou  moins  la 
rage  chez  le  chien. 

Les  douleurs  intestinales  provoquent  une  modification  profonde 
dans  l’état  des  animaux,  de  la  tristesse,  du  coma  et  parfois  une 
irritabilité  qui  se  traduit  par  des  défenses  et  des  morsures  si  les 
malades  sont  tourmentés  par  des  personnes  étrangères.  La  coexis- 
tence de  certains  symptômes  (vomissements,  diarrhée,  ictère...) 
et  l’étude  de  l’évolution  de  la  maladie  permettent  le  diagnostic 
différentiel.  Le  séjour  dans  l’intestin  de  corps  étrangers  ou  de  vers 
intestinaux , avec  ou  sans  perforation  des  parois,  occasionne  une 
série  de  manifestations  analogues  à celles  de  la  rage  ; dans  quelques 
cas  seulement,  des  signes  suffisamment  précis  d’obstruction  intes- 
tinale ou  de  péritonite  aident  au  diagnostic.  La  présence  de  1 Eu- 
slrongglus  gigas  dans  le  rein  pourrait  déterminer  des  accidents 
analogues  (2  obs.  de  Lisi).  Le  développement  de  cgslicerques  dans 
le  cerveau  du  chien  peut  provoquer  des  symptômes  rabiformes 
(Noack).  h' épilepsie  ne  présente  avec  la  rage  qu’une  ressemblance 
éloignée;  seules,  les  crises  presque  continuelles  déterminées  chez  les 
jeunes  chiens  par  l’helminthiase  rappellent  les  troubles  delà  rage. 
Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  l'observation  des  sujets  entre 
les  accès  permet  le  diagnostic.  Les  accidents  épileptiformes  déter- 
minés par  Yacariase  auriculaire  ont  donné  lieu  plusieurs  fois  à de 
regrettables  confusions.  Les  accès  se  produisent  au  début  de  la 
chasse  ; le  chien  jette  un  cri  aigu  ; il  bondit,  affolé,  l’œil  hagard, 

(1)  L’obligation  de  l’abatage  immédiat  des  suspects,  telle  qu’elle  résulte  du  second 
paragraphe  de  l’article  10  de  la  loi  sanitaire,  s’applique  aux  animaux  suspects  d’être 
contaminés,  et  non  à ceux  qui  sont  soupçonnés  d’être  atteints. 
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l’écume  à la  gueule,  hurlant  chaque  fois  qu’il  se  heurte  contre 
un  obstacle  ; puis  il  tombe,  en  proie  à une  véritable  attaque  d’épi- 
lepsie. La  soudaineté  des  accidents,  les  conditions  spéciales  dans 
lesquelles  ils  se  produisent  aident  au  diagnostic;  celui-ci  est  assuré 
par  l’observation  des  animaux  après  les  accès  et  par  la  constatation 
d’un  exsudât  abondant  et  des  acares  dans  le  conduit  auditif.  L 'em- 
poisonnement par  la  strychnine,  fréquent  en  certaines  régions  où  ce 
poison  est  employé  à la  destruction  des  « bêtes  puantes  »,  donne 
lieu  à des  crises  convulsives  inquiétantes,  alors  qu’en  raison  de  la 
faible  dose  ingérée  l’intoxication  est  lente.  La  présence  des  contrac- 
tions musculaires  cloniques  et  les  renseignements  recueillis  sur 
la  manifestation  subite  des  accidents  assurent  le  diagnostic.  Cer- 
tains irritants  cutanés  (frictions  d’essence  de  térébenthine,  d’es- 
sence de  moutarde...)  produisent  des  excitations  passagères  simu- 
lant la  rage.  Les  mêmes  symptômes  ont  été  observés  sur  des 
chiens  à la  suite  de  piqûres  de  guêpes  au  niveau  des  lèvres  et  de 
la  bouche;  les  animaux  succombent  et  l’on  rencontre  des  corps 
étrangers  dans  l’estomac  (1).  Le  rhumatisme  aigu  occasionne  des 
douleurs  vives  lors  de  l’exploration  des  régions  atteintes  ; le  malade 
surexcité  cherche  volontiers  à mordre  sous  le  moindre  contact 
(Sarrazin).  On  constate  pendant  l’évolution  de  la  maladie  des  jeunes 
chiens  des  accidents  nerveux  qui  simulent  de  près  la  rage  et  qui 
se  terminent  comme  elle  par  des  paralysies  envahissantes.  La 
coexistence  d’autres  symptômes  propres  à la  maladie  des  chiens, 
ainsi  que  l’évolution  ordinairement  lente  de  ces  troubles  mettront 
sur  la  voie  du  diagnostic.  L' excitation  génésique  prolongée  pour- 
rait s’accompagner,  chez  les  males,  de  manifestations  ressemblant 
à celles  de  la  rage. 

Parmi  les  diverses  formes  de  rage  paralytique,  la  rage  mue 
est  la  plus  facilement  reconnue.  L’écartement  permanent  des  mâ- 
choires et  l’impossibilité  de  la  déglutition  appellent  l’attention  ; 
le  diagnostic  est  précisé,  après  quelque  temps  d’observation,  par 
l’apparition  des  autres  symptômes.  La  rage  mue  peut  être  cependant 
confondue  avec  quelques  troubles  fonctionnels  localisés  dans  les 
premières  voies  digestives.  Le  séjour  de  corps  étrangers  dans  la 
bouche  ou  l’arrière-bouche  détermine  l’immobilisation  de  la  mâchoire 
inférieure  et  l’impossibilité  de  la  déglutition.  Le  plus  souvent,  ce 
sont  des  fragments  osseux  qui  s’arrêtent  dans  le  pharynx,  à l’entrée  de 

(1)  Observation  cle  Kegelaau,  rapportée  par  IIertwig,  in  Étiologie  de  la  rage.  Recueil 
de  méd.  vét.,  1849,  p.  961.  — Kovats.  Pseudo-rage  à la  suite  de  piqûres  de  guêpes.  Vete- 
rinarius,  1895  (hongrois). 


DIAGNOSTIC. 


879 


l’œsophage,  ou  qui  s’implantent  dans  les  joues,  clans  le  palais,  entre 
les  molaires;  parfois,  ce  sont  des  morceaux  de  bois,  des  arêtes 
de  poissons,  des  aiguilles  ..  ou  encore  une  molaire  partiellement 
arrachée  et  interposée  entre  les  tables  denlaires  (Bourrel).  La 
paralysie  cle  la  mâchoire  inferieure  est  plusieurs  fois  signalée 
comme  simulant  la  rage  mue  ; cependant  il  semble  que  la  plupart 
des  cas  signalés  doivent  être  rapportés  plutôt  à une  distension  de 
1 articulation  temporo-maxillaire,  causée  par  une  contraction  vio- 
lente des  mâchoires  sur  un  os  ou  un  autre  corps  résistant.  La  douleur 
ressentie  à la  suite  du  moindre  mouvement  explique  l’immobilisa- 
tion complète  de  la  région  (1).  L’observation  attentive  et  prolongée 
des  malades  montre  qu’ils  conservent  toute  leur  gaieté  ; d’autre 
part,  l’immobilisation  est  absolue  dès  le  début,  alors  que,  dans  la 
rage,  des  mouvements  limités  restent  possibles.  Presque  toujours, 
les  animaux  guérissent  en  six  à dix  jours.  La  paralysie  liée  à 
des  altérations  des  centres  nerveux  (Kôrber,  Lydtin)  est  étendue  en 
même  temps  à d’autres  groupes  musculaires  et  l’évolution  est  pro- 
gressive (tumeurs).  Dans  le  tétanos,  les  mâchoires  immobilisées 
sont  fortement  rapprochées  ; les  oreilles  sont  dressées;  la  contrac- 
ture habituelle  des  muscles  de  la  nuque  entraîne  l’immobilisation 
de  la  tête. 

L’examen  direct  de  la  bouche  ne  doit  être  pratiqué  qu’avec  les 
plus  grandes  précautions,  quelles  que  soient  les  assurances  don- 
nées par  les  propriétaires,  qui  toujours  affirment  la  présence 
de  tel  ou  tel  corps  étranger.  Un  chien  ou  un  chat  qui  pré- 
sente des  troubles  croissants  de  la  déglutition  est  suspect; 
c’est  commettre  une  faute  lourde  que  de  s’exposer  ou  d’exposer 
les  autres  à des  morsures  pour  pratiquer  une  exploration  le  plus 
souvent  inutile.  Il  est  beaucoup  plus  sage  de  séquestrer  et  d’obser- 
ver les  animaux. 

II.  Diagnostic  sur  le  cadavre.  — En  de  nombreuses  circonstances, 
la  rage  doit  être  reconnue  sur  le  cadavre  d’un  animal  mort  ou 
abattu.  Parmi  les  lésions  ordinaires  de  la  rage,  il  n’en  est  aucune 

(1)  Cet  accident  est  déjà  signalé  par  Caussé  üls,  sous  le  titre  de  Névrose  simulant  une 
angine  pharyngée,  accompagnée  de  convulsions  toniques  des  muscles  écarteurs  de  la  mâ- 
choire diacranienne  (Journ.  des  vét.  du  Midi,  1860,  p.  146).  A la  suite  de  cette  observa- 
tion, Lafosse  dit  avoir  observé  deux  cas  semblables  ; il  croit  à une  subluxation  de  la 
mâchoire.  — Nous  avons  recueilli  plusieurs  observations  analogues  ; dans  un  cas,  le 
diagnostic  ditl'érentiel  put  être  porté  dès  le  début;  l’exploration  de  l’articulation  temporo- 
maxillaire  et  surtout  les  tentatives  de  rapprochement  de  la  mâchoire  inférieure  provo- 
quaient une  vive  douleur  et  des  cris. 

V.  Cadéac.  Paralysie  de  la  mâchoire  inférieure  chez  un  chien.  Journal  de  méd.  vét. 
1893,  p.  641. 
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qui  soit  constante  ou  univoque  et,  théoriquement,  l’on  ne  peut 
recueillir  à l’autopsie  que  des  probabilités  quant  à l’existence  de 
la  maladie.  Les  signes  fournis  par  l’examen  du  tube  digestif  et  de 
son  contenu,  seuls  immédiatement  appréciables,  n’ont  qu’une  valeur 
toute  relative.  Si  la  présence  des  corps  étrangers  dans  l’estomac  et 
dans  l’intestin  constitue  une  forte  présomption,  elle  ne  permet 
aucune  affirmation.  Lors  de  douleurs  abdominales  violentes  ou 
d’empoisonnement,  les  chiens  sont  portés  à ingérer  les  matières 
les  plus  diverses  ; d’autre  part,  de  l’herbe,  de  la  corne,  de  la  paille... 
sont  dégluties  par  certains  animaux  en  dehors  de  toute  maladie 
grave.  La  vacuité  du  tube  digestif  est  moins  significative  encore. 

Les  renseignements  obtenus  facilitent  souvent  le  diagnostic,  mais 
ils  doivent  être  acceptés  avec  la  plus  grande  réserve.  En  de  nom- 
breuses circonstances,  les  faits  sont  dénaturés,  cachés  ou  amplifiés 
selon  les  intérêts  des  témoins.  En  l’absence  d’indications  certaines, 
on  conclut  à l’existence  de  la  rage  alors  que  l’on  rencontre  des 
corps  étrangers  dans  l’estomac  ou  dans  l’intestin,  ou  encore  que 
l’on  trouve  le  tube  digestif  vide  sans  qu’une  lésion  évidente 
explique  cette  vacuité.  Dans  ce  dernier  cas,  il  convient  d’être 
très  prudent  dans  l’interprétation  des  altérations  observées; 
l’obstruction  intestinale  ou  la  perforation  de  l’estomac  et  de  l'intes- 
tin par  des  corps  étrangers,  loin  de  suffire  à éloigner  l’idée  de  la 
rage,  tendent  plutôt  à confirmer  la  suspicion;  de  même  l’inflam- 
mation intense  de  la  muqueuse  digestive,  la  présence,  d’ailleurs 
ordinaire,  de  vers  intestinaux,  en  quelque  quantité  que  ce  soit, 
n’excluent  nullement  la  possibilité  de  la  rage. 

Les  difficultés  du  diagnostic  sont  plus  considérables  encore 
lorsqu’il  s’agit  d’animaux  abattus  comme  suspects.  Ici  les  rensei- 
gnements, vagues  ou  intéressés,  n’ont  qu’une  valeur  restreinte 
et  les  résultats  de  l’autopsie  constituent  le  seul  ordre  d’indications. 
La  présence  des  corps  étrangers,  la  vacuité  du  tube  digestif,  la  sé- 
cheresse et  les  souillures  de  la  muqueuse  buccale...  confirment  la 
suspicion.  La  constatation  de  la  glycosurie,  sans  avoir  une  valeur 
diagnostique  absolue,  augmente  la  somme  des  probabilités. 
Par  contre,  l’absence  de  ces  lésions,  la  présence  de  matières  ex- 
clusivement alimentaires  dans  l’estomac  et  l’intestin...  n’impliquent 
nullement  l'absence  de  la  rage,  l’animal  ayant  pu  être  sacrifié 
au  début  de  la  maladie,  alors  que  l’appétit  était  conservé. 
Les  incertitudes  du  diagnostic  clinique  rendent  des  erreurs  iné- 
vitables, mais  il  est  au  moins  possible  de  déterminer  leur 
sens.  Les  inconvénients  d’une  suspicion  de  rage  injustifiée 
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sont  insignifiants  si  on  les  compare  aux  conséquences  d’une 
méprise  qui  fait  méconnaître  la  rage  existante.  Pratiquement,  et 
alors  surtout  que  des  personnes  ou  des  animaux  ont  été  mordus,  la 
question  doit  être  ainsi  posée  : L’autopsie  permet-elle  d’affirmer 
que  le  chien  n’est  pas  enragé  ? Et  toutes  les  fois  que  l’affirmative 
n’est  pas  certainement  acquise,  — c’est-à-dire  dans  la  quasi 
totalité  des  cas,  — on  doit  assurer  l’application  aux  personnes 
et  aux  herbivores  mordus  des  traitements  prophylactiques  indiqués. 
L’oubli  de  cette  règle  peut  avoir  les  conséquences  les  plus 
graves;  l’on  pourrait  citer  plusieurs  cas  de  mort  survenus  chez 
des  individus  rassurés  avec  une  impardonnable  légèreté  par  les 
vétérinaires  consultés. 

Il  est  essentiel  aussi  de  formuler  une  opinion  nette  et  immédiate. 
Dans  l’intérêt  même  des  personnes  mordues,  le  vétérinaire  ne  doit 
rien  laisser  soupçonner  de  son  incertitude  réelle.  Si  le  traitement 
pasteurien  est  aujourd’hui  populaire,  si  l’on  ne  rencontre  plus  les 
résistances  qu’il  fallait  vaincre  autrefois,  il  importe  de  ne  point 
légitimer  des  hésitations  basées  sur  de  simples  considérations  éco- 
nomiques. Enfin,  l’application  du  traitement  doit  être  aussi  rapide 
que  possible  ; c’est  commettre  une  faute  lourde  et  faire  preuve 
d’une  ignorance  grossière  que  d’attendre  le  résultat  éloigné  d’une 
épreuveexpérimentale  pour  décider  de  l’opportunitédefintervention. 

b)  Rage  du  chat.  — Les  conditions  du  diagnostic  de  la  rage 
chez  le  chat  sont  à peu  près  identiques  à celles  de  la  rage  du 
chien.  Sur  l’animal  vivant,  le  diagnostic  est  rendu  difficile  par  les 
habitudes  sournoises  des  malades,  cachés  dans  quelque  coin 
obscur,  et  ne  montrant,  en  dehors  des  accès,  que  des  symptômes 
peu  précis.  Certains  empoisonnements,  Y obstruction  intestinale . la 
présence  de  vers  intestinaux. . . simulent  la  maladie.  La  paralysie 
de  la  mâchoire  inferieure  (Vermast)  peut  faire  soupçonner  l’exis- 
tence de  la  rage  mue. 

c)  Rage  du  cheval.  — La  rage  du  cheval  peut  être  confondue, 
dans  les  premiers  instants,  avec  diverses  formes  de  coliques,  notam- 
ment avec  le  vertige  abdominal,  exprimé  par  la  succession  de 
troubles  digestifs  et  cérébraux.  Les  diverses  formes  de  méningite, 
les  abcès  du  cerveau,  s’accompagnent  encore  de  périodes  d’excita- 
tion simulant  les  accès  de  rage.  La  colère,  la  douleur  (Fumet), 
l’excitation  produitechez  un  animal  brusquement  séparé  de  ses  com- 
pagnons (H.  Bouley,  Pcuch)  déterminent  des  phénomènes  ana- 
logues. Des  accidents  nerveux,  caractérisés  par  la  perversion  de 
l’instinct  et  de  l’intelligence,  avec  hallucinations,  ont  été  observés 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit.  56 
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sur  des  juments  indépendamment  de  toute  lésion  appréciable  du 
cerveau  (1). 

Le  diagnostic  différentiel,  facilité  le  plus  souvent  par  les  rensei- 
gnements obtenus,  est  basé  sur  l’observation  des  paroxysmes, 
provoqués  par  la  vue  d’une  personne  étrangère  ou  parcelle  d’un 
chien  et,  à une  période  plus  avancée,  sur  la  constatation  des  para- 
lysies envahissantes. 

cl)  Rage  des  ruminants.  — La  maladie  est  différenciée  des  acci- 
dents nerveux  observés  dans  le  cours  de  la  méningite , de  la  conges- 
tion cérébrale,  de  la  fièvre  vilnlaire...  par  les  signes  d’agitation  du 
début,  les  troubles  digestifs,  l’altération  de  la  voix...  Les  accidents 
causés  par  certaines  intoxications,  notamment  ceux  qui  sont  consé- 
cutifs à l’ingestion  des  marcs  de  raisin,  du  coquelicot  (Dieckerhoff), 
de  l’ail  sauvage  (Pascault)...  sont  associés  à des  troubles  digestifs 
(salivation,  météorisme)  et  ils  apparaissent  en  même  temps  sur 
plusieurs  animaux.  L'empoisonnement  par  les  sels  de  plomb  pro- 
voque des  contractures  musculaires,  de  l'hyperesthésie  générale, 
de  la  salivation,  du  ténesme  et  de  la  paraplégie;  les  accès  de 
fureur  manquent  complètement.  La  pénétration  d'acariens  dans 
l'oreille  interne  (dermanyssus  avium),  après  perforation  de  la  mem- 
brane du  tympan,  provoque  une  série  de  manifestations  qui  simu- 
lent l’accès  de  rage  (Stadler,  Schuemacher). 


§ *2.  — Diagnostic  expérimental  de  la  rage. 

Le  diagnostic  expérimental  de  la  rage  est  basé  sur  la  virulence 
constante  de  certains  tissus.  Les  centres  nerveux  fournissent,  chez 
toutes  les  espèces,  une  source  abondante  d’une  matière  virulente 
dont  les  propriétés  persistent  un  long  temps  après  la  mort  de 
l’animal  V.  ( Résistance  du  virus);  d’autre  part,  l’inoculation  intra- 
crânienne ou  intra-oculaire,  au  chien  ou  au  lapin,  constitue  un  pro- 
cédé d’épreuve  pratiquement  utilisable. 

La  technique  très  simple  de  l’inoculation  intra-oculaire  (2)  jus- 


(1)  Labat.  Deux  cas  de  délire  aigu  sur  deux  juments.  Revue  vétérinaire.  1893,  p.  13. 

(2)  Technique  de  l’inoculation.  — Le  cerveau  et  les  premières  portions  de  la  moelle 
étant  mis  à découvert,  on  prélève,  avec  des  instruments  passés  dans  la  flamme,  un 
fragment  du  bulbe  d’un  centimètre  cube  environ  que  l’on  dépose  dans  un  mortier 
préalablement  passé  dans  l’eau  bouillante.  On  broie  la  substance  nerveuse  et  l’on 
ajoute,  goutte  à goutte,  une  petite  quantité  d’eau  bouillie,  tout  en  continuant  la  tritu- 
ration. L’émulsion  homogène  ainsi  obtenue  est  passée  au  travers  d’un  linge  fin, 
puis  recueillie  dans  une  seringue  de  Pravaz,  stérilisée  à l’eau  bouillante  comme  tous  les 
autres  objets  et  munie  d’une  aiguille  courte  et  fine.  Pendant  ce  temps,  l’animal  à ino- 
culer est  fixé  sur  une  table  et  l’on  instille  entre  les  paupières  quelques  gouttes  d’une 
solution  à 1 p.  20  de  chlorhydrate  de  cocaïne,  destinée  à insensibiliser  la  cornée.  L’ai- 
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tiüe  la  préférence  qui  lui  est  accordée  dans  la  pratique  ; d’ailleurs, 
l’on  ne  pourrait  inoculer  dans  les  centres  nerveux  que  des  produits 
recueillis  purement,  alors  que  les  souillures  ont  des  conséquences 
moins  graves  lors  d’inoculation  dans  l’œil.  Il  est  quelques 
raisons  qui,  en  dehors  des  laboratoires,  doivent  faire  préférer  le 
chien  au  lapin  comme  réactif.  L’évolution  de  la  rage  chez  le  lapin 
est  parfois  très  rapide  ; les  symptômes  sont  peu  propres  à frapper 
les  personnes  et  à entraîner  la  conviction  ; au  contraire,  la  rage 
du  chien,  à évolution  relativement  lente,  est  facilement  reconnue  sous 
toutes  ses  formes.  Enfin,  les  complications  de  suppuration  de  l’œil 
et  de  méningite  sont  beaucoup  plus  à craindre  chez  le  lapin  que 
chez  le  chien.  Il  est  évident  que  l’on  doit  choisir  des  animaux  de  pro- 
venance connue,  qui  n’ont  pu  être  exposés  à la  contagion  naturelle. 

Les  signes  de  l’infection  consécutive  à l’inoculation  apparaissent 
en  général  du  douzième  au  dix-huitième  jour,  parfois  dès  le  neuvième 
jour,  chez  le  chien  ou  chez  le  lapin.  Souvent  aussi  l’incubation 
est  plus  longue  et  les  accidents  ne  se  montrent  qu’après  trente, 
quarante  jours  et  plus.  Les  indications  n’ont  une  valeur  absolue 
que  si  un  assez  grand  nombre  d’animaux  ont  été  inoculés. 

Dans  la  pratique,  l’utilisation  de  l’inoculation  expérimentale 
présente  certains  inconvénients.  Les  autorités  saisissent  ce  pré- 
texte pour  différer  l’application  des  mesures  sanitaires;  après 
quelques  semaines,  la  survie  des  sujets  inoculés  est  interprétée 
comme  une  preuve  du  mal  fondé  de  la  suspicion.  Si  des  mesures 
ont  été  imposées,  les  intéressés  ne  manquent  point  d’attribuer  à 
l'ignorance  du  vétérinaire  le  diagnostic  porté  et  ils  le  rendent 
responsable  du  préjudice  éprouvé.  Il  est  prudent,  alors  que  des 
personnes  ou  des  carnassiers  ont  été  mordus,  de  ne  recourir  au 
diagnostic  expérimental  qu’à  titre  de  renseignement  personnel  et 

de  ne  point  s’engager  à en  faire  connaître  les  résultats. 

' 

Étiologie.  — Étude  expérimentale. 

Matières  virulentes.  — L’épreuve  expérimentale  de  la  viru- 

guille  étant  enfoncée  obliquement,  à la  périphérie  de  la  cornée,  l’on  injecte  trois  ou 
quatre  gouttes  de  l’émulsion.  Dès  que  l’on  est  assuré  de  la  pénétration  du  liquide  dans 
la  chambre  autérieure,  par  la  tension  oculaire  et  par  le  trouble  de  l’humeur  aqueuse, 
on  retire  la  canule,  en  rapprochant  les  paupières  avec  les  doigts  pour  éviter  la  projec- 
tion lors  de  tension  excessive.  Si  l’aiguille  employée  est  trop  grosse,  il  arrive  que 
l’humeur  aqueuse  s’échappe  en  partie;  mais,  si  l'injection  a été  bien  faite,  ses  effets  ne 
sont  pas  compromis  et  il  reste  une  quantité  suffisante  de  matière  virulente.  Autant  que 
possible,  on  inocule  plusieurs  animaux;  en  quelques  cas,  l’inoculation  virulente  peut 
rester  sans  effet.  L’inoculation  d’une  dilution  impure  entraîne  parfois  la  suppuration  de 
l’œil;  chez  le  lapin,  cet  accident  peut  être  suivi  d'une  méningite  qui  tue  rapidement 
les  animaux  ou  qui  masque  l’évolution  de  la  rage. 
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lence  de  la  salive,  chez  le  chien  et  chez  l’homme,  donne  jusqu’en 
ces  derniers  temps  des  résultats  incertains.  Les  uns  obtiennent 
la  mort  des  animaux  d’expérience,  lapins  ou  cobayes,  en  24-48  heures, 
avec  des  symptômes  équivoques,  les  autres  n'observent  aucun  acci- 
dent. Renault  ne  réussit  à transmettre  ainsi  la  rage  qu’une  fois  sur 
quatre;  P.  Bert  trouve,  chez  le  chien,  les  salives  des  glandes  paro- 
tides et  maxillaires  privées  de  toute  action  nocive;  il  pense  que  la 
virulence  résulte  du  mélange  des  salives  de  diverses  origines  et 
de  leur  séjour  dans  la  bouche;  Galtier  dit  avoir  inoculé  plusieurs 
fois  le  produit  de  deux  glandes  et  des  fragments  de  celles-ci  sans 
obtenir  aucun  résultat. 

En  1881,  Pasteur  observe  chez  le  lapin,  à la  suite  de  l’inoculation 
de  la  salive  d’un  enfant  mort  enragé,  l’évolution  d’une  maladie 
nouvelle,  transmissible  par  inoculations  successives  de  la  salive  ou 
du  sang  au  lapin  ou  au  chien,  mais  ne  présentant  chez  ces  espèces 
ni  le  mode  d’évolution,  ni  les  symptômes  de  la  rage  vraie.  En  con- 
tinuant les  études  sur  l’agent  de  cette  contagion,  isolé  et  cultivé,  on 
acquiert  cette  certitude  qu’il  n’est  qu’un  microbe  banal  (reconnu 
depuis  pour  être  l’agent  essentiel  de  la  pneumonie  fibrineuse),  assez 
commun  dans  la  salive  des  individus  sains  ou  malades;  l’infection 
expérimentale  qu’il  détermine  n’a  donc  rien  de  commun  avec  la 
rage,  mais,  en  tuant  les  animaux  à bref  délai,  elle  ne  donne  pas 
à celle-ci  le  temps  d’évoluer.  Parmi  les  animaux  qui  résistent  aux 
infections  accidentelles  provoquées  par  la  salive,  certains  seule- 
ment contractent  la  rage.  L’innocuité  de  l’inoculation  peut  être 
rapportée  dans  ce  cas  à une  destruction  du  virus  dans  les  tissus, 
favorisée  sans  doute  par  la  présence  des  germes  associés  et  par 
la  lenteur  de  l’absorption.  On  conçoit  combien  devient  complexe 
le  déterminisme  des  effets  de  l’inoculation  de  la  salive  impure, 
variables  à la  fois  suivant  la  nature  des  microbes  étrangers  inoculés 
et  suivant  le  degré  de  résistance  des  sujets  ; on  s’explique  ce 
paradoxe,  que  l’inoculation  de  la  salive  mixte  des  rabiques,  tou- 
jours virulente , ne  transmette  la  maladie  que  dans  la  moitié  des 
cas  environ. 

La  contagion  de  la  rage  s’effectuant  toujours  par  l’inoculation  de 
la  salive,  il  était  de  la  plus  haute  importance  de  déterminer  à quel 
moment  de  l’évolution  la  salive  recueillie  dans  la  bouche  se  montre 
virulente.  Les  recherches  de  Nocard  et  Roux  (1)  établissent  que 
« la  salive  est  toujours  virulente  24  heures  et  parfois  48  heures 

(1)  Nocard  et  Roux.  A quel  moment  le  virus  rabique  apparait-il  dans  la  bave  des  ani- 
maux enragés?  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  IV,  1890,  p.  163. 
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avant  l’apparition  de  tout  changement  dans  les  allures  du  chien.  1 n 
animal  peut  donc  présenter  tous  les  signes  extérieurs  de  la  santé, 
manger,  être  gai  et  caressant  comme  à l’ordinaire,  et  porter  dans 
sa  gueule  le  virus  de  la  rage  ». 

La  virulence  du  tissu  des  glandes  salivaires  est  moins  cons- 
tante que  celle  de  la  salive  mixte  ; telle  ou  telle  glande  peut 
n’être  point  virulente  alors  que  les  autres  le  sont  déjà,  sans  que 
rien  puisse  faire  prévoir  l’ordre  ou  le  moment  de  l’envahisse- 
ment (1). 

La  virulence  de  la  salive,  le  rôle  de  celle-ci  dans  la  contamination 
avaient  fixé  l’attention  de  tous  les  expérimentateurs,  et  la  localisa- 
tion exclusive  du  contage  dans  ce  liquide  était  admise  par  tous, 
lorsqu’en  1881  on  constatait,  au  laboratoire  de  Pasteur,  que  le 
virus  sièa;e  constamment  aussi  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle. 
La  virulence  est  moins  constante  et  moins  marquée  dans  les  nerfs; 
inégalement  répartie,  elle  siège  de  préférence  dans  les  portions 
d’origine,  voisines  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Le  sang  n’est  jamais  virulent,  à quelque  période  qu’il  soit 
recueilli.  La  lymphe  est  également  inoffensive.  Ilelman  constate 
l’absence  du  virus  dans  les  ganglions  qui  collectent  la  lymphe 
des  régions  inoculées.  Le  mucus  bronchique,  considéré  par  P.  Bert 
et  ses  élèves  comme  un  agent  possible  de  contamination,  em- 
prunte sans  doute  ses  propriétés  à son  mélange  avec  la  salive 
mixte  tombée  dans  la  trachée. 

Le  muscle  n’est  jamais  virulent,  non  plus  que  les  tissus  du  foie  et 
de  la  raie,  Y urine,  Y humeur  aqueuse,  le  sperme.  Galtier  trouve  le 
rein  virulent  deux  fois  sur  plus  de  cent  essais  (?). 

La  virulence  ordinaire  des  glandes  salivaires  a donné  l'idée  de 
rechercher  les  propriétés  des  glandes  analogues  au  point  de  vue  de 
la  structure,  comme  le  pancréas  et  la  mamelle.  Des  expériences  faites 
au  laboratoire  de  Pasteur  établissent  que  les  glandes  lacrymales  et 
quelquefois  le  pancréas  des  animaux  morts  de  la  rage  renferment  le 
contage.  Les  capsules  surrénales  seraient  virulentes  en  quelques  cas 
(Bombicci).  La  virulence  delà  mamelle  et  du  lait  estexceptionnclle  ; 
Nocard  obtient  une  fois  la  transmission  (sur  quatre  tentatives)  par 
l’inoculation  du  lait  recueilli  purement  chez  la  chienne.  Roux  réussit 
une  seule  fois  à transmettre  la  rage  par  inoculation  de  la  matière 


(1)  Dans  toutes  les  expériences  faites  jusqu'ici,  la  virulence  des  produits  a été  éprou- 
vée par  l'injection  sous-cutanée  à divers  animaux,  c’est-à-dire  par  une  méthode  fort 
défectueuse.  11  y aurait  lieu  de  renouveler  ces  tentatives  en  ayant  recours  à l'inoculation 
intra-oculaire  ou  intra-cranienne. 
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obtenue,  sur  une  lapine,  en  broyant  dans  le  lait  recueilli  des  frag- 
ments de  la  mamelle  ; l’inoculation  du  lait  pur  reste  sans  résultats. 
Bardach  constate  la  virulence  du  lait,  chez  une  femme  enragée,  la 
veille  et  l’avant-veille  de  la  mort. 

En  résumé  : on  ne  constate  la  virulence,  en  dehors  du  système 
nerveux,  que  dans  certaines  glandes  et  dans  leurs  produits  de 
sécrétion. 

Réceptivité.  — Il  est  généralement  admis  que  les  diverses 
espèces  présentent  des  degrés  différents  quanta  leur  aptitude  à con- 
tracter la  rage,  mais  cette  induction  vraisemblable  n’a  pas  été 
rigoureusement  démontrée  jusqu’ici.  La  réceptivité  devrait  être 
étudiée  pour  chaque  espèce  à l’égard  de  chacune  des  autres  et  il 
faudrait  tenir  compte  des  variations  possibles  de  la  virulence  de  la 
salive  suivant  les  espèces. 

Tous  les  mammifères  domestiques  sont  infectés  avec  une  égale 
certitude  si  l’on  recourt  à certains  modes  d’inoculation  La  fré- 
quence de  la  maladie  chez  les  carnassiers  s’explique  par  un  genre 
de  vie  qui  multiplie  les  occasions  de  la  contamination  et  par  les 
chances  plus  grandes  de  morsures.  Le  chien  parmi  les  carnassiers 
domestiques,  le  loup  parmi  les  carnassiers  sauvages,  sont  surtout 
exposés.  Le  chat  est  atteint  moins  souvent  que  le  chien,  en  raison 
de  ses  habitudes  solitaires.  La  rage  du  loup  se  montre  ordinaire- 
ment à l’état  enzoo tique  ; la  gravité  de  la  contagion  est  due  plutôt  à 
la  multiplicité  et  à l’étendue  des  morsures  qu’à  une  virulence  plus 
grande  de  la  salive.  Il  en  est  de  même  pour  la  rage  du  renard,  qui 
a sévi  à diverses  reprises  sous  la  forme  épizootique  en  Autriche,  en 
Allemagne  et  en  Suisse.  Les  divers  herbivores  présentent  une  égale 
réceptivité.  Chez  le  bœuf,  le  cheval,  le  mouton,  la  chèvre...,  l'immi- 
nence de  la  contagion  est  déterminée  par  des  conditions  indivi- 
duelles et  accessoires. 

L’influence  de  la  race  n’est  nullement  établie;  les  statistiques 
publiées  à ce  sujet  sont  sans  valeur.  On  ne  connaît  pas  d’exemple 
d’une  immunité  naturelle  comparable  à celle  que  l’on  constate, 
dans  certaines  populations  animales,  pour  le  charbon  et  la 
clavelée. 

Par  contre,  il  existe  des  variations  étendues  dans  la  récepti- 
vité individuelle  et  quelques  animaux  appartenant  aux  espèces  les 
plus  exposées  possèdent  l’immunité.  On  a vu  des  chiens  résister 
à des  morsures  multiples,  répétées  expérimentalement  un  grand 
nombre  de  fois  ; en  quelques  cas,  l'inoculation  du  virus  dans  l’œil 
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du  chien  reste  inefficace.  Cette  immunité  individuelle  n’est  pas 
absolue;  certains  de  ces  animaux  ne  résistent  pas  à 1 inoculation 
intra-cranienne. 

Parmi  les  petites  espèces,  le  lapin  et  le  cobaye  sont  facilement 
contaminés.  Seuls,  les  oiseaux  sont  à peu  près  réfractaires. 

Modes  de  la  contagion.  — La  rage  est  presque  toujours  trans- 
mise par  inoculation  : le  plus  souvent  par  morsures,  quelquefois 
par  imprégnation  d’une  surface  absorbante. 

Les  dangers  de  l’inoculation  par  morsure  dépendent  à la  fois  de 
la  forme  et  du  siège  de  celle-ci,  de  la  qualité  et  de  la  quantité  de 
la  matière  déposée.  Les  morsures  des  carnassiers  sont  beaucoup 
plus  redoutables  que  celles  des  herbivores,  en  raison  de  la  forme 
des  plaies  qu’elles  déterminent.  Les  dents  du  chien,  celles  du  chat 
plus  facilement  encore,  pénètrent  dans  les  tissus  et  déposent  pro- 
fondément le  virus  ; les  herbivores,  au  contraire,  solipèdes  ou 
ruminants,  ne  produisent  que  des  plaies  contuses,  moins  favorables 
à l’absorption.  Le  siège  de  la  morsure  a une  influence  bien  établie 
et  peut-être  complexe  sur  les  suites  de  l’inoculation.  On  a remarqué 
depuis  longtemps  que  les  morsures  sur  des  surfaces  dépourvues 
de  poils  sont  les  plus  dangereuses  ; si  l’effraction  porte  sur  une  région 
couverte  de  fourrure,  la  dent  se  trouve  essuyée,  comme  elle  l'est  chez 
l’homme  lors  de  morsure  à travers  les  vêtements.  L’observation 
démontre  que  les  chiens  à longs  poils  (caniches,  épagneuls) 
sont  contaminés  dans  une  proportion  moindre  que  les  animaux  à 
poil  ras  ; les  moutons  en  laine  échappent  assez  bien  à la  contagion, 
alors  qu’ils  sont  tous  contaminés  après  la  tonte.  Les  morsures  à la 
face,  aux  lèvres  ou  aux  naseaux,  sont  les  plus  dangereuses  chez 
le  cheval  et  chez  le  bœuf  ; la  facilité  de  l’inoculation  est  due  à la 
dénudation  et  à la  finesse  des  tissus,  sans  doute  aussi  à une  absorp- 
tion plus  rapide  et  plus  complète. 

La  contagion  d'herbivore  à herbivore  est  rendue  possible  par  le 
dépôt  de  bave  virulente  sur  des  plaies  récentes  résultant  d’attaques 
préalables  avec  les  cornes.  Les  morsures  déterminent  également 
des  plaies  conluses  propres  à l’absorption.  Cope  a vu  un  daim, 
mordu  aux  oreilles  et  au  cou  par  son  compagnon  enragé,  présenter 
après  dix-neuf  jours  les  symptômes  de  la  rage.  La  morsure  du 
cheval  est  plus  dangereuse  que  celle  des  ruminants  ; elle  occa- 
sionne des  plaies  compliquées,  par  arrachement,  très  favorables  à 
l’inoculation. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — L'effraction  cutanée , 
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mode  ordinaire  de  la  pénétration  du  virus,  est  loin  d’assurer  dans 
tous  les  cas  la  transmission  de  la  rage.  Chez  le  chien  et  chez  le 
lapin,  l’inoculation  intra-cutanée,  par  piqûres,  scarifications  ou  grat- 
tage, reste  sans  effet,  dans  près  de  la  moitié  des  cas.  Il  existe  des 
différences  considérables  dans  l’imminence  de  l’infection,  suivant 
la  quantité  de  la  matière  virulente  et  suivant  la  région  inoculée. 
Chez  le  cobaye,  Galtier  (1898)  obtient  l’évolution  de  la  rage  dans 
95  p.  100  des  cas,  à la  suite  de  l’inoculation  de  matière  nerveuse 
virulente  par  scarifications  cutanées. 

D’après  Helman  (1),  le  « virus  rabique  » introduit  uniquement 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  ne  produit  pas  la  rage  ; il  confère 
l’immunité  s’il  est  injecté  en  quantité  suffisante.  Telle  qu’elle  est 
couramment  pratiquée,  l’inoculation  sous-cutanée  entraîne  des 
souillures  du  derme  ou  des  tissus  profonds  et  elle  assure  1 in- 
fection dans  les  trois  quarts  (Helman)  ou  la  moitié  (Galtier)  des 
cas.  L 'injection  intra-musculaire  d’une  forte  dose  de  virus  constitue 
un  des  procédés  les  plus  sûrs  de  la  transmission  Helman)  ; avec 
une  dilution  de  matière  nerveuse,  Galtier  réalise  l'infection  par  ce 
mode  chez  122  cobayes  sur  126  inoculés  (97  p.  100)  et  chez 
47  lapins  sur  52  (90  p.  100). 

L’absorption  est  possible  sur  certaines  muqueuses  par  simple 
contact.  Galtier  voit  la  rage  évoluer,  chez  le  lapin,  onze  fois  sur 
quinze,  après  le  dépôt  sur  la  pituitaire  de  « matière  virulente  » et 
1-3  fois  sur  dix  après  souillure  de  la  conjonctive.  La  pénétra- 
tion ne  s’opère  qu’avec  difficulté  sur  une  membrane  intacte  ; 
chez  le  lapin,  le  dépôt  sur  la  conjonctive  d’une  dilution  épaisse  de 
bulbe  virulent  reste  sans  effet  après  une  heure  de  contact  ; après 
quatre  heures,  huit  heures  et  dix  heures,  la  moitié  seulement  des 
animaux  sont  infectés  (Conte).  La  muqueuse  génito-urinaire  absorbe 
difficilement  ; Galtier  n’a  que  trois  résultats  positifs  sur  vingt  et 
une  expériences,  en  introduisant  le  « virus  » dans  le  vagin,  par 
injection  ou  à l’aide  d’une  éponge. 

Les  voies  dirjeslivcs  ne  se  prêtent  guère  à la  contamination.  Les 
premiers  résultats  de  Gohier,  transmettant  la  rage  à deux  chiens 
sur  trois  par  l’ingestion  de  la  viande  de  chevaux  et  de  brebis 
enragés,  doivent  être  attribués  certainement  à une  faute  d'expéri- 
mentation. Les  recherches  entreprises  depuis,  dans  les  conditions 
les  plus  certaines  et  les  plus  variées,  n’ont  donné  que  des  résultats 
négatifs  ; Delafond,  Renault,  Reynal,  Bourrel  font  ingérer  sans 


(1)  Helman.  Action  du  virus  rabique...  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  l.  III,  1889,  p.  15. 
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succès  à des  chiens,  à des  moutons,  à des  chevaux,  la  viande  et 
la  bave  d’animaux  enragés;  Nocard  fait  ingérer  à un  renard  le 
cerveau  et  la  moelle  de  six  autres  renards  et  de  plusieurs  chiens 
morts  de  rage  furieuse,  sans  que  l’animal  en  soit  incommodé.  Seul, 
Galtier  obtient  la  transmission  au  lapin,  trois  fois  sur  trente,  par 
l’ingestion  d’émulsions  de  moelles  virulentes;  il  transmet  la  rage 
quatre  fois  sur  trente  au  lapin,  à la  suite  du  badigeonnage  de  la 
muqueuse  buccale  avec  la  même  matière.  La  pénétration  s’opérerait 
dès  les  premières  voies,  au  niveau  d’une  solution  de  continuité 
de  la  muqueuse;  les  éraillures,  les  piqûres  de  la  bouche  ou  du 
pharynx  expliquent  les  quelques  résultats  positifs  obtenus. 

Une  inoculation  par  les  muqueuses  de  l’estomac  ou  de  l’intestin 
est  improbable.  Le  suc  gastrique  détruit  assez  vite  la  virulence  ; 
Yirschikowski  (1)  constate  que  les  émulsions  de  moelles  virulentes 
sont  stérilisées  en  trois  heures,  à des  températures  de  16-36°,  par 
le  mélange  d’une  dilution  d’acide  chlorhydrique  à 3 p.  1000  avec 
un  extrait  glycériné  des  glandes  à pepsine  de  l’estomac  du  lapin, 
du  bœuf,  du  cheval,  du  mouton  et  du  rat.  La  virulence  est  éprouvée 
par  l’inoculation  intra-cranienne  au  lapin  (2). 

Les  séreuses  ne  constituent  pas  une  voie  favorable  à l’absorption; 
les  suites  de  la  pénétration  sont  analogues  à celles  de  l’inoculation 
sous-cutanée.  Cependant  la  transmission  est  réalisée  chez  les 
petits  ruminants  et  chez  le  chien  (Galtier),  chez  le  lapin  et  le 
cobaye  (Di  Vestea  et  Zagari)  à la  suite  de  l’injection  dans  le  péri- 
toine d'une  grande  quantité  de  moelle  virulente.  L’inoculation  dans 
la  chambre  antérieure  de  l'œil  constitue  l’un  des  modes  les  plus  sûrs 
de  la  transmission  de  la  rage  à toutes  les  espèces. 

L’injection  directe  du  virus  dans  les  méninges  cérébrales,  suivant 
la  méthode  indiquée  en  1881  par  Pasteur  et  Roux,  est  un  moyen 
de  contamination  d’une  certitude  absolue.  La  dilution  de  moelle 
virulente  est  introduite  sous  la  dure-mère,  après  trépanation  du 
crâne.  L’inoculation  dans  les  nerfs  est  beaucoup  moins  sûre  dans 
ses  résultats.  Alors  que  Di  Vestea  et  Zagari  obtiennent  toujours 
l’infection,  chez  le  lapin  et  chez  le  chien,  par  l’inoculation  du 
sciatique  et  du  médian,  Nocard  et  Roux  échouent  par  l’inocu- 

(1)  V irschikowski.  Action  du  suc  gastrique  sur  te  virus  rabique.  Archives  de  méd.  vêt. 
russes,  1801. 

(2)  Le  contenu  de  l’estomac  peut  être  néanmoins  virulent  si  de  la  salive  a été  déglutie 
depuis  peu;  cette  virulence  est  constante  chez  les  animaux  abattus  pendant  les  pre- 
mières périodes  de  la  maladie,  alors  que  la  déglutition  s’opère  encore  avec  facilité. 
Des  vétérinaires  ont  contracté  la  rage  à la  suite  d’une  inoculation  par  le  contenu  sto- 
macal, pendant  l’autopsie. 
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lalion  du  nerf  plantaire,  chez  le  cheval,  l’àne  et  le  mouton. 

Les  suites  de  V injection  intra-veineuse  du  virus  sont  des  plus 
intéressantes.  Chez  les  ruminants  et  chez  le  cheval,  l’injection  de 
salive  rabique  (Galtier)  ou  de  dilution  bulbaire  virulente  (Nocard  et 
Roux)  ne  donne  jamais  la  rage  et  elle  confère  l’immunité  aux  ino- 
culés. Les  résultats  sont  tout  différents  chez  le  lapin  et  chez  le 
chien;  l’inoculation  détermine  parfois  la  rage,  et  ceux  des  animaux 
qui  résistent  n’ont  acquis  aucune  immunité.  Une  méthode  de 
traitement  de  la  rage,  après  morsure,  est  basée  sur  ces  propriétés 
immunisantes  de  l’injection  intra-veineuse  chez  certains  herbivores 
(V.  Traitement). 

Pathogénie.  — Encore  incomplète,  l’étude  de  la  pathogénie  de 
la  rage  est  assez  avancée  pour  permettre  d’esquisser  les  modes  de 
l’infection. 

Déposé  après  effraction  en  un  point  quelconque  des  téguments, 
dans  un  milieu  favorable,  le  virus  peut  être  très  rapidement  absorbé  ; 
on  voit  la  rage  survenir  alors  que  la  plaie  d’inoculation  a été  pro- 
fondément cautérisée  au  fer  rouge  peu  après  la  morsure.  Les 
expériences  de  Renault  montrent  que  l’absorption  s’effectue 
parfois  en  cinq  à dix  minutes;  Galtier  voit  la  rage  se  déclarer  chez 
des  lapins  inoculés  à la  pointe  de  l'oreille,  celle-ci  étant  amputée 
une  demi-heure  ou  vingt  minutes  après  l’insertion  ; la  cautérisation 
pratiquée  après  5-10  minutes  n’empêche  pas  toujours  l’éclosion 
de  la  rage.  Bombicci,  puis  Calabrese  (1)  constatent  que  le  virus 
inoculé  dans  l’humeur  aqueuse  a diffusé  au  delà  du  bulbe  en 
vingt-quatre  à trente-six  heures.  En  quelques  cas,  il  s’opère  une 
destruction  sur  place  du  virus,  à la  suite  d’une  pullulation  de 
microbes  étrangers,  ou  peut-être  d’une  action  toxique  du  milieu, 
et  l’inoculation  reste  sans  effet. 

Ainsi  que  l’avait  théoriquement  affirmé  Duboué  (de  Pau),  dès 
1879  (2),  c’est  par  les  nerfs  que  s’opère  ordinairement  le  transport 
du  virus,  de  la  périphérie  aux  centres  nerveux.  D'après  Di  Vestea 
et  Zagari,  le  virus  de  la  rage,  déposé  dans  les  nerfs,  atteint  les 
centres  en  cultivant  le  long  de  la  substance  propre  du  nerf.  Arrivé 
au  cerveau  ou  à la  moelle,  après  avoir  suivi  le  nerf  jusqu’à 
ses  racines,  le  virus  progresse  en  cultivant  de  proche  en  proche. 
Si  le  point  d’arrivée  dans  les  centres  est  situé  dans  les 

(1)  Calabrese.  Sulla  inoculazione  del  virus  rabbico  nella  caméra  anteriore  dell'  ccchio... 
Napoli,  1896. 

(2)  Duboué.  Physiologie  pathologique  et  traitement  rationnel  de  la  rage.  Paris,  1879. 
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parties  postérieures  de  la  moelle,  comme  dans  le  cas  d'une  inocu- 
lation par  le  sciatique,  la  section  de  la  moelle  en  avant  empêche 
l’envahissement  du  cerveau  et  du  bulbe;  réciproquement,  lors  de 
pénétration  par  les  nerfs  crâniens,  la  section  limite  la  virulence 
aux  parties  antérieures  (1).  Les  modes  de  la  progression  du  virus 
dans  les  cordons  nerveux  sont  incomplètement  connus;  la  viru- 
lence des  nerfs  provenant  de  la  région  mordue  peut  être  rapportée 
en  certains  cas  è un  envahissement  centrifuge,  consécutif  à l’infec- 
tion des  centres.  Cette  virulence  est  d’ailleurs  inconstante,  soit 
que  le  virus  ait  disparu  après  son  passage,  soit  qu’il  ail  pris  une 
autre  voie  pour  gagner  le  cerveau  et  la  moelle. 

La  propagation  de  l’infection  par  la  voie  nerveuse  n’est  pas 
exclusive.  La  rapidité  de  l’absorption  dans  certaines  circonstances 
montre  que  le  transport  peut  s’opérer  par  la  circulation  sanguine. 
La  rage  se  déclare  constamment,  chez  le  lapin,  lors  de  l’inocu- 
lation d’une  grande  quantité  de  virus  dans  une  veine  de  l’oreille, 
malgré  l’amputation  immédiate  (Pasteur).  La  voie  lymphatique 
paraît  jouer  aussi  un  rôle  dans  le  transport  du  virus,  à la  suite  de 
l’inoculation  intra-péritonéale  notamment  (de  Blasi  et  Russo  Tra- 
vali).  Dans  ce  cas,  comme  lors  de  pénétration  par  les  veines,  l’in- 
fection des  centres  nerveux  s’opère  irrégulièrement,  souvent  par 
plusieurs  points  à la  fois. 

Arrivé  dans  les  centres  par  quelque  mode  que  ce  soit,  le  virus 
cultive  de  proche  en  proche;  il  envahit  rapidement  tous  les  terri- 
toires cérébraux  et  médullaires.  Il  est  établi  que  le  virus  cultive  dans 
les  centres  pendant  un  certain  temps  sans  provoquer  de  troubles 
évidents.  On  peut  retrouver  le  virus  fixe,  dans  le  bulbe  et  la  moelle 
allongée  du  lapin,  quatre  jours  après  l’inoculation  intra-cranienne, 
alors  que  l’animal  paraît  en  parfaite  santé  (Roux).  Cette  période 
de  « rage  latente  » se  traduit  chez  l’homme  par  des  malaises 
d’ordres  différents,  qui  précèdent  parfois  de  très  loin  l'apparition 
des  symptômes  bruyants  caractéristiques.  Chez  le  chien,  le  virus 
peut  non  seulement  envahir  les  centres,  mais  encore  diffuser  jusque 
dans  les  glandes  salivaires  plusieurs  jours  avant  l’apparition  des 
premiers  symptômes  (Nocard  et  Roux). 

Ces  constatations  permettent  de  prévoir  que  l’agent  virulent 
exerce  son  action  sur  la  cellule  nerveuse  par  l’intermédiaire  de 
« toxines  »,  qui  doivent  être  produites  en  assez  grande  quantité  ou 

(1)  Di  Vestea  et  Zagaui.  Sur  la  transmission  de  la  rage  par  voie  nerveuse.  Annales  de 
l'Institut  Pasteur,  t.  III,  1889,  p.  237.  — Houx.  Sur  la  présence  du  virus  rabique  dans 
les  nerfs.  Id . , t.  II,  1888,  p.  18,  et  t.  III,  1889,  p.  09. 
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exercer  une  action  prolongée  avant  que  de  provoquer  une  réaction 
symptomatique  (1).  Les  accidents  sont  différents  suivant  que  la 
culture  et  l’intoxication  consécutive  s’exercent  en  tel  ou  tel  terri- 
toire cérébral  ou  médullaire  ; ils  varient  suivant  les  modes  de  l’en- 
semencement initial  et  de  la  diffusion  dans  les  centres. 

Les  lésions  appréciables  n’ont  rien  de  spécifique.  Dès  1882, 
Nocard,  puis  Ivanoff,  remarquent  que  des  lésions  nerveuses  iden- 
tiques à celles  de  la  rage  sont  constatées  chez  le  chien  dans  la 
maladie  du  jeune  ûge.  Elsenberg*  compare  les  altérations  des  glandes 
à celles  qui  sont  provoquées  par  la  nicotine,  la  cantharidine,  la 
pilocarpine... 

L’action  exercée  par  les  toxines  sur  les  éléments  nerveux  ne 
saurait  être  exactement  analysée  avant  que  l’agent  de  la  virulence 
soit  connu  dans  sa  forme  et  dans  ses  propriétés.  Ilôgyes  (2)  con- 
clut de  ses  observations  sur  la  rage  du  lapin  que  « l’agent  infectieux 
porte  d’abord  son  action  sur  les  parties  du  système  nerveux  central 
(moelle  allongée)  qui  dirigent  la  régulation  de  la  température. 
Cette  action  peut  être  comparée  à celle  de  certains  alcaloïdes 
toxiques;  elle  amène  d’abord  de  la  surexcitation  (fièvre),  puis  un 
épuisement  (abaissement  de  la  température).  On  peut  regarder 
aussi  la  polyurie  comme  un  signe  constant  de  l’affection  de  la 
moelle  allongée,  vraisemblablement  comme  un  trouble  des  centres 
du  système  vaso-moteur.  » Les  troubles  des  autres  centres  nerveux 
sont  consécutifs  ; ils  comprennent  deux  phases,  l’une  de  surexci- 
tation, parfois  à peine  perceptible,  l’autre  de  paralysie.  Chez  le 
lapin,  « ce  sont  les  paralysies  qui  prévalent  dès  le  début,  comme 
dans  les  effets  de  certains  alcaloïdes  où  une  faible  dose  produit 
d’abord  une  exaltation,  puis  une  paralysie  des  fonctions  des  centres 
nerveux  affectés,  tandis  qu’une  forte  dose  amène  d’emblée  la  para- 
lysie ».  La  période  qui  s’écoule  entre  le  moment  de  la  pénétration 
du  virus  et  l’apparition  des  premiers  accidents  varie  d’après  le 

(1)  De  Blasi  et  Russo  Travail  déterminent,  chez  le  lapin,  des  paralysies  et  la  mort,  en 
injectant  des  émulsions  de  moelle  virulente  stérilisées  par  la  filtration  ou  par  la  chaleur. 
A.  Babes  (1881)  constate  les  mêmes  faits;  il  étudie  les  propriétés  chimiques  de  la  sub- 
stance toxique  et  il  la  rapproche  des  enzymes.  Galtier  (1898)  provoque  des  intoxications 
graves  ou  mortelles  chez  le  mouton,  la  chèvre  et  le  chien  par  l’injection  d’émulsions  de 
matière  nerveuse  virulente,  dans  les  veines  ou  dans  les  séreuses  ; les  accidents  sont 
constatés  alors  que  les  produits  inoculés  sont  chauffés  à 100  et  105°.  Leclainche  a cons- 
taté plusieurs  fois  des  accidents  analogues  chez  le  cheval  inoculé  dans  la  jugulaire  avec 
20-30  centimètres  cubes  d’une  dilution  épaisse  de  « rage  de  passage  ». 

On  ne  saurait  toutefois  tirer  aucune  conclusion  de  ces  faits  avant  de  s’être  assuré 
que  la  matière  nerveuse  provenant  d’animaux  saius  ne  possède  point  de  propriétés 
toxiques. 

(2)  A.  Hôgyes.  Le  virus  rabique  des  chiens  des  rues  dans  ses  passages  de  lapin  à lapin. 
Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  II,  1888,  p.  133. 
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mode  et  le  lieu  de  la  pénétration.  Si  l’on  supprime,  par  l'inoculation 
directe  dans  les  méninges,  le  transport  du  virus  par  les  nerfs,  on 
obtient  une  évolution  certaine,  après  un  délai  minimum  représen- 
tant le  temps  nécessaire  à l’envahissement  des  centres  et  à la  pro- 
duction des  toxines.  Pour  un  même  virus  et  pour  un  même  réactif, 
la  période  d’incubation  est  fixe.  A la  suite  de  l’inoculation  intra- 
oculaire,  la  durée  de  l’incubation  est  déjà  variable,  en  raison  des 
conditions  différentes  de  l’absorption  et  du  transport.  Enfin  la 
pénétration  par  effraction  tégumentaire,  alors  qu’elle  ne  reste  pas 
stérile,  ne  produit  ses  effets  qu’après  un  temps  indéterminé,  en 
fonction  à la  fois  de  la  longueur  du  trajet  à parcourir  et  de  la  rapi- 
dité de  la  progression. 

Lors  de  contamination  accidentelle,  la  durée  de  la  période  d'in- 
cubation varie  dans  des  limites  étendues. 

Chez  le  chien  et  chez  le  chat,  la  période  moyenne  est  de  quinze  à 
soixante  jours,  les  extrêmes  étant  de  huit  jours  et  d’un  an.  Dans 
plus  de  la  moitié  des  cas,  la  rage  apparaît  moins  d’un  mois  après 
la  morsure;  dans  les  quatre  cinquièmes  environ,  l’incubation  ne  dé- 
passe pas  soixante  jours.  Il  est  rare  que  la  maladie  survienne  après 
cent  ou  cent  vingt  jours. 

Chez  le  cheval , la  durée  de  l’incubation  est,  comme  chez  le  chien, 
de  quinze  à soixante  jours  en  moyenne;  dans  15  p.  100  des  cas 
elle  excède  trois  mois  (Ilaubner).  Dans  quelques  observations, 
l’incubation  aurait  atteint  dix  mois  (Piètrement),  quatorze  mois 
(Boudin)  et  vingt  mois  (Golteswinter). 

Chez  les  bovidés,  la  rage  se  déclare  le  plus  souvent  de  un  à trois 
mois  après  la  morsure.  Elle  se  montre  rarement  du  quatorzième  au 
trentième  jour;  elle  dépasse  le  centième  jour  chez  10  p.  100  des 
animaux  seulement.  La  période  maxima  paraît  être  plus  longue  que 
pour  les  autres  espèces;  on  aurait  vu  la  rage  apparaître  après  vingt 
mois  (Leipert)  et  vingt-trois  mois  (Ivalt)(l). 

Chez  le  mouton  et  la  chèvre,  l’incubation  moyenne  est  de  quinze  à 
trente  jours.  Dans  un  dixième  des  cas,  elle  dépasse  ce  terme  pour 
atteindre  soixante  ou  soixante-dix  jours. 

Chez  le  porc,  la  période  habituelle  est  aussi  de  quinze  à trente 
jours.  Les  chiffres  extrêmes  signalés  sont  de  six  jours  (?)  et  de  six 
mois. 

(l)  Morro  (Archiv  fur  Thierheilk.,  1885,  p.  91)  rapporte  l'histoire  d'une  enzootie  de 
rage  dans  un  troupeau  de  20  têtes;  10  animaux  sont  pris  du  22°  au  144e  jour,  tandis 
qu  une  génisse,  âgée  d’un  an  et  demi,  ne  présente  les  signes  de  la  rage  que  deux  ans  et 
quatre  mois  plus  tard  (?). 
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En  résumé  : c’est,  en  général,  du  quinzième  au  soixantième  jour 
que  la  rage  accidentelle  apparaît  chez  toutes  les  espèces  domes- 
tiques ; pour  toutes,  le  maximum  d’incubation  peut  être  fixé  à dix 
ou  douze  mois,  les  périodes  plus  longues  ne  constituant  que  de 
rares  exceptions. 

En  même  temps  qu’il  cultive  dans  les  centres  nerveux,  le  virus 
diffuse  au  niveau  des  points  envahis,  en  suivant  le  trajet  des  nerfs. 
Certains  nerfs  périphériques  sont  trouvés  virulents  dans  une  partie 
de  leur  trajet,  à partir  de  l’origine  centrale.  C’est  grâce  à cette 
diffusion  centrifuge  que  le  virus  est  apporté  dans  les  parenchymes 
qui  lui  offrent  un  terrain  de  culture  favorable  (Nocard  et  Roux). 

Les  glandes  salivaires,  voisines  des  centres,  sont  envahies  dès 
le  début,  avant  même  que  les  désordres  cérébraux  se  traduisent 
par  des  signes  appréciables  (Nocard  et  Roux).  Les  autres  glandes, 
telles  que  le  pancréas  et  la  mamelle,  ne  sont  qu’exceptionnellement 
atteintes,  la  mort  survenant  avant  que  le  virus  soit  parvenu  en  ces 
points  éloignés.  En  tous  les  autres  milieux,  le  virus  amené  par  les 
nerfs  est  sans  doute  détruit  sur  place,  par  une  action  bactéricide 
des  tissus  ou  des  humeurs. 

La  diffusion  de  la  virulence  par  la  voie  sanguine  est  fort  douteuse  ; 
elle  n’est  appuyée  que  par  les  exemples  de  transmission  de  la  mère 
au  fœtus.  Or,  en  dehors  de  quelques  faits  d’observation  d’une  va- 
leur contestable,  la  transmission  n’a  été  constatée  qu’une  seule  fois, 
chez  un  fœtus  de  lapin  (?)  (Perroncito  et  Carita).  Les  recherches  de 
Zagari  sur  le  même  sujet  ne  donnent  que  des  résultats  négatifs; 
Galtier  (1)  ne  constate  pas  la  transmission  au  fœtus  chez  la  brehis 
(8  obs.),  la  chèvre  (3  obs.),  la  chienne  (7  obs.),  le  lapin  et  le  cobaye 
(50  obs.). 

Résistance  du  virus.  — La  dessiccation  a une  action  puissante 
sur  le  virus  de  la  rage.  Dans  les  moelles  de  lapin  placées  dans 
l’air  sec,  à l’abri  de  la  putréfaction,  la  virulence  diminue  graduelle- 
ment, pour  disparaître  totalement  en  quatorze  ou  quinze  jours  (Pas- 
teur); elle  est  détruite  en  quatre  ou  cinq  jours  si  la  pulpe  nerveuse 
est  exposée  en  couche  mince,  par  l’imprégnation  de  papier  à filtrer 
par  exemple  (Galtier).  Dans  un  milieu  humide  ou  dans  l 'eau,  la 
virulence  se  conserve  pendant  vingt  à quarante  jours. 

Le  contage  résiste  mal  à l’élévation  de  la  température ; le  chauf- 
fage du  virus  rabique  à 47-48°  lui  fait  perdre  toute  activité  en 

(1)  Galtier.  Première  noie  sur  la  rage.  Journal  de  méd.  vétér.,  1898,  p.  G5. 
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dix  et  même  en  cinq  minutes  (Galtier);  une  émulsion  de  moelle 
perd  sa  virulence  en  vingt-quatre  heures  à 45°  et  en  moins  d’une 
heure  à 50°  (Celli).  Le  froid  reste  sans  action  sur  la  virulence;  une 
température  de  — 60°,  prolongée  pendant  plusieurs  heures,  la  laisse 
intacte  (Roux). 

La  lumière  est  un  puissant  neutralisant  ; à la  lumière  solaire,  la 
virulence  disparaît  en  quatorze  heures,  alors  que  la  température 
ne  dépasse  pas  30°  (Celli).  L'influence  des  hautes  pressions  est 
nulle;  le  virus  est  encore  intact  après  soixante  heures  de  séjour 
dans  l’air  comprimé  à sept  ou  huit  atmosphères  (Celli)  et  après 
vingt-quatre  heures  dans  l’acide  carbonique  comprimé  à soixante 
atmosphères  (Nocard  et  Roux). 

La  putréfaction  des  matières  virulentes  à l’abri  de  l’air  ne  détruit 
que  lentement  leurs  propriétés.  Galtier  obtient  la  transmission 
par  l’inoculation  des  centres  nerveux  provenant  de  cadavres  entiers 
enfouis  depuis  vingt-trois  jours  pour  le  lapin,  trente  et  un  jours 
pour  la  brebis,  quarante-quatre  jours  pour  le  chien.  Chez  le  loup, 
Mergel  trouve  la  matière  cérébrale  virulente  quatorze  jours  après 
l’enfouissement. 

Lors  de  conservation  de  produits  virulents  à l’air  et  à la  tempé- 
rature extérieure,  la  plupart  des  causes  de  destruction  précitées 
interviennent  à la  fois,  suivant  les  modes  les  plus  variables,  et 
les  résultats  obtenus  ne  fournissent  que  des  indications  approxi- 
matives. Il  résulte  des  recherches  de  Galtier  que  les  centres  ner- 
veux d’animaux  enragés,  abandonnés  à l’air  libre,  entiers  ou  par 
fragments,  à des  températures  variant  de  — 8°  à -R  8°,  conservent 
leur  virulence  pendant  plus  d’un  mois. 

L’action  des  antiseptiques  est  assez  bien  étudiée.  De  Blasi  et 
Travali  recherchent  l’action  de  diverses  substances  sur  l’émulsion 
de  bulbe  virulent;  on  mélange  un  centimètre  cube  de  moelle  à deux 
centimètres  cubes  du  liquide;  l’inoculation  est  pratiquée  dans  le 
péritoine  du  cobaye. 


Détruisent  ta  virulence  : 


Créoline  et  jus  de  citron, .# en  3 minutes. 

Acide  chlorhydrique  à 5 p.  100  ; acide  salicylique  à 
5p.  100;  sulfatede  cuivre  à 10p.  100;  nitrate  d’argent 

à 50  p.  100 en  5 — 

Sulfate  de  zinc  à 1 p.  100;  ammoniaque  ; nitrate  d’argent 

à 25  p.  100;  acide  sulfurique en  10  — 

Acide  borique  à 4 p.  100 — 15  — 

Permanganate  dépotasse  à 1 p.  100 — 20  — 

Acide  phéuique  à 5 p.  100 — 50  — 

Acide  phénique  à 3 p.  100 — 1 heure. 

Acide  phénique  à 2 p.  100 — 2 heures 
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Il  résulte  de  ces  constatations  que  l’acide  phénique  et  le  nitrate 
d argent  sont  de  mauvais  antiseptiques  pour  le  virus  rabique  ; le 
jus  de  citron  constitue  au  contraire  un  puissant  neutralisant. 


sion  de  substance  nerveuse  pratiquée  dans  la  solution  de  sublimé  à 
1 p.  1000;  elle  a disparu  après  vingt-quatre  heures  dans  la  solution 
d’hypermanganate  de  potasse  à 2,5  p.  1000,  ainsi  que  dans  l'alcool  à 
50°  etù  90°,  après  cinq  jours  seulement  dans  l’alcool  à 25°.  L’alcooi 
à 15°  n’altère  pas  la  virulence  après  un  contact  de  sept  jours. 

L’eau  saturée  d’iode,  la  solution  d’acide  citrique  à 6 p.  100  sté- 
rilisent en  dix  minutes  (Galtier).  L’essence  de  térébenthine  aurait 
une  action  puissante,  même  en  dilution  étendue  (IL  Fol). 

D'après  Bôkai  et  Szilâgyi,  la  solution  étendue  de  chlore  (10  gouttes 
de  la  solution  de  chlore  dans  10  grammes  d’eau  distillée)  détruit 
la  virulence  de  l’émulsion  nerveuse  en  quelques  instants;  la  solu- 
tion de  brome  (20  gouttes  d’eau  bromée  dans  10  grammes  d’eau) 
a les  mêmes  effets;  l’acide  sulfurique  à 2 p.  100,  le  permanganate 
de  potasse  à 1 p.  100,  l’essence  d’eucalyptus  assurent  la  stérilisa- 
tion. Babes  constate  que  le  sublimé  à 1 p.  1000  et  l’acide  phénique 
à 1 p.  lOOstérilisenten  2-3heures  uneémulsion  de  substance  nerveuse. 

t 

Modifications  de  la  virulence.  — Les  propriétés  du  virus  de 
la  rage  accidentelle  diffèrent  non  seulement  d’une  espèce  à une 
autre,  mais  encore  pour  chaque  individu.  Le  chat  et  le  loup  don- 
nent un  virus  renforcé  à l’égard  du  lapin.  L’inoculation  au  lapin, 
dans  l’œil  ou  dans  les  méninges,  de  la  substance  nerveuse  des 
chiens  morts  de  la  « rage  des  rues  » ne  tue  pas  toujours  dans  le 
délai  habituel  de  quinze  cà  dix-huit  jours.  Calabrese  (1)  constate 
des  périodes  d’incubation  variant  entre  sept  et  trente-trois  jours;  les 
périodes  d’incubation  de  onze  à quatorze  jours  ne  sont  point  rares. 
Les  herbivores  peuvent  fournir  un  virus  renforcé;  Calabrese  lue  le 
lapin  en  huit  jours  avec  le  bulbe  d’un  mouton  mort,  en  vingt  jours, 
de  rage  accidentelle. 

Des  modifications  de  la  virulence  sont  obtenues  expérimentale- 
ment par  les  passages  successifs  à travers  certains  organismes,  par 
l’action  de  la  dessiccation,  delà  chaleur  et  du  suc  gastrique. 

I.  Action  des  passages  successifs.  — En  1884,  Pasteur,  Chamberland  et 
Roux  montrent  que  la  virulence  rabique  est  atténuée  par  les  passages 
chez  le  singe.  « Si  l'on  passe  du  chien  au  singe,  et  ultérieurement  de 

(1)  Calabkese.  Sur  l’existence  dans  la  nature  d'un  virus  rabique  renforcé.  Annales  de 
l'Institut  Pasteur,  1896,  p.  97. 
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singe  à singe,  la  virulence  du  virus  rabique  s’affaiblit  à chaque  passage. 
Lorsque  la  virulence  a été  diminuée  par  ces  passages  de  singe  à singe,  si 
le  virus  est  ensuite  reporté  sur  le  chien,  sur  le  lapin,  sur  le  cobaye,  il  reste 
encore  atténué.  En  d’autres  termes,  la  virulence  ne  revient  pas  de  prime- 
saut  à la  virulence  du  chien  à rage  des  rues.  L’atténuation,  dans  ces 
conditions,  peut  être  amenée  facilement,  par  un  petit  nombre  de  pas- 
sages de  singe  à singe,  jusqu’au  point  de  ne  jamais  donner  la  rage  au 
chien  par  des  inoculations  hypodermiques.  L’inoculation  par  la  trépana- 
tion, méthode  si  infaillible  pour  la  communication  de  la  rage,  peut 
même  ne  produire  aucun  résultat,  en  créant  néanmoins,  pour  l’animal, 
un  état  réfractaire  à la  rage.  » Alors  qu’après  un  premier  passage  sur  le 
singe,  le  virus  tue  encore  le  lapin  en  quinze  jours  environ,  le  sixième 
singe  donne  un  virus  qui  tue  le  lapin  en  trente  jours  seulement. 

« La  virulence  s’exalte  quand  on  passe  de  lapin  à lapin  ou  de  cobaye 
à cobaye.  Lorsque  la  virulence  est  exaltée  et  fixée  au  maximum  sur  le 
lapin,  elle  passe  exaltée  sur  le  chien  et  elle  s’y  montre  beaucoup  plus 
intense  que  la  virulence  du  virus  rabique  du  chien  à rage  des  rues.  » 
(Pasteur,  Chamberland  et  Roux.)  Ces  passages  successifs  de  lapin  à 
lapin,  par  inoculations  intra-craniennes,  ont  pour  effet  de  diminuer  gra- 
duellement la  période  de  l’incubation.  Après  une  centaine  de  passages,  la 
durée  de  l’incubation,  qui  était  primitivement  de  treize  à seize  jours,  est 
tombée  à 6-7  jours;  à partir  de  ce  moment,  on  n’observe  plus  de  varia- 
tion ; le  virus  est  dit  /Lee;  il  conserve  indéfiniment  les  mêmes  propriétés. 

D’autres  organismes  permettent  de  réaliser  l’exaltation  de  la  viru- 
lence. Après  sept  ou  huit  passages  successifs  du  renard  au  renard,  on 
obtient  un  virus  qui  tue  régulièrement  en  six  jours  (Nocard).  Le  pas- 
sage à travers  l’organisme  du  chat  (de  Blasi  et  Russo  Travali)  produit 
aussi  une  exaltation  de  la  virulence.  Le  virus  des  rues,  qui  tue  le  chat 
en  7-12  jours,  par  inoculation  intra-cranienne,  se  renforce  après  un  pre- 
mier passage  ; il  tue  régulièrement  ensuite  en  cinq  à six  jours,  quel  que 
soit  le  nombre  des  passages.  Reporté  chez  le  lapin  et  chez  le  chien,  il  dé- 
termine la  mort  en  six  jours  également  (1). 

IL  Action  de  la  dessiccation.  — La  dessiccation  exerce  sur  le  virus 
rabique  une  action  atténuatrice,  démontrée,  en  1885,  par  Pasteur,  Cham- 
berland et  Roux. 

Des  moelles  de  lapins  tués  par  le  virus  fixe  sont  suspendues,  avec  des 
précautions  d’asepsie  parfaite,  dans  des  flacons  contenant  de  la  potasse, 
maintenus  à la  température  de  23°.  Dans  ces  conditions,  la  virulence  des 
moelles  diminue  graduellement  ; après  cinq  ou  six  jours,  elles  ne  donnent 
plus  la  rage  aux  animaux,  même  si  on  les  inocule  sous  la  dure-mère.  Il 
est  possible  d’obtenir  une  série  de  virus  d’énergie  décroissante,  depuis 
le  virus  fixe,  de  beaucoup  plus  actif  que  celui  de  la  rage  des  rues,  jusqu'à 
la  virulence  moindre,  incapable  de  tuer  dansquelquc  condition  que  ce  soit. 

(I)  De  Blasi  et  Russo  Travali.  La  rage  expérimentale  chez  le  chat.  Annales  de  l’Ins- 
titut Pasteur,  t.  VIII,  1894,  p.  338. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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Le  mécanisme  complexe  de  l’atténuation  est  lié  à l'action  combinée  de 
la  dessiccation,  de  l’oxygène  de  l’air  et  de  la  chaleur.  Dans  le  vide,  dans 
l’hydrogène  et  dans  l’acide  carbonique,  à 23°,  les  moelles  restent  viru- 
lentes pendant  28-30  jours.  Si  l’on  augmente  la  température  du  milieu,  la 
virulence  disparaît  rapidement  (en  48  heures  à 35°)  ; au  contraire,  elle 
persiste  un  long  temps  si  la  température  est  abaissée  (1). 

Il  est  à remarquer  que  la  dessiccation  ne  produit  pas  un  virus  « atté- 
nué » dans  le  sens  restreint  aujourd’hui  adopté,  puisque  ses  propriétés 
ne  sont  nullement  transmissibles  par  passages  successifs.  Les  animaux 
qui  succombent  à l’inoculation  intra-cranienne  d’un  virus  insuffisam- 
ment modifié  meurent  avec  la  plus  courte  période  d’incubation  et  les 
centres  nerveux  possèdent  la  virulence  maxima. 

III.  Action  de  la  chaleur  (2).  — Babes  et  Lepp  (1889)  croient  obtenir 
l'immunisation  du  chien  par  des  inoculations  répétées,  à doses  croissantes, 
de  substance  nerveuse  du  lapin  tué  par  le  virus  fixe,  chauffée  à 80°.  Les 
recherchesde  Puscariu  et  Vesesco  (1895)  montrent  qu’en  réalité  les  émul- 
sions chauffées  à 80°  sont  impuissantesàvaccinersûrementleschienscontre 
a rage,  mais  qu’elles  confèrent  un  certain  degré  de  résistance.  Le  chauf- 
fage entre  50  et  60°  déterminerait  un  affaiblissement  croissant  de  la  viru- 
lence, accusé  par  une  survie  des  animaux  inoculés.  Les  inoculations  suc- 
cessives de  moelles  chauffées  à des  températures  comprises  entre  30  et  80° 
permettraient  de  conférer  l’immunité  au  chien  (?). 

Immunisation.  — L’immunisation  des  organismes  à l'égarcl  de 
la  rage  est  obtenue  par  des  méthodes  diverses,  les  unes  applicables 
à toutes  les  espèces,  les  autres  spéciales  à quelques-unes  seule- 
ment. Elles  comportent  l’emploi  des  inoculations  de  virus  modifiés, 
du  virus  dilué,  des  sérums  antitoxiques  et  des  injections  intra- 
veineuses de  virus  fort. 

1.  Inoculations  de  virus  modifiés.  — a)  L’atténuation,  par 
l’organisme  du  singe,  du  virus  des  rues  préalablement  exailé 
par  des  passages  chez  le  lapin  permet  d’obtenir  une  « échelle  de 
virulence  » étendue.  Le  19  mai  1884,  Pasteur  annonce  que  les 
inoculations  successives,  sous  la  peau  du  chien,  de  virus  d’acti- 
vité croissante,  ne  déterminent  aucun  accident  et  qu’elles  con- 
fèrent l’immunité  contre  l’inoculation  de  la  rage  la  plus  virulente. 
Les  chiens  vaccinés  par  ce  procédé  restent  réfractaires  aux  diffé- 
rents modes  de  la  contagion,  naturelle  ou  expérimentale. 

b)  Cette  méthode  de  vaccination  présente  cependant  certains 
inconvénients  et  sa  complexité  même  eût  été  un  obstacle  à son 

. (1)  Viala.  Sur  les  causes  de  V atténuation  des  moelles  rabiques ■ Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  t.  V,  1891,  p.  095. 

- (2)  Babes  et  Lepp.  Recherches  sur  ta  vaccination  antirabique.  Annales  de  l’Institut  Pas- 
teur, 1889,  p.  384.  — Puscariu  et  Vesesco.  Essais  de  vaccination  antirabique...  Id. , 1895,  p.  210. 
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utilisation  immédiate.  En  1885,  Pasteur,  Chamberland  et  Roux 
font  connaître  les  effets  de  la  dessiccation  sur  les  moelles  virulentes  ; 
ils  annoncent  en  même  temps  que  les  inoculations  successives 
démulsions  de  moelles  rabiques  desséchées,  en  commençant 
par  les  plus  atténuées,  confèrent  l’immunité.  Cinquante  chiens, 
immunisés  par  ce  procédé,  se  montrent  réfractaires  à tous  les 
modes  de  1 infection,  l’inoculation  intra-cranicnnc  y comprise. 

D’une  efficacité  certaine  et  d’une  sécurité  absolue  en  tant  que 
procédé  d immunisation  préventive,  la  méthode  se  trouve  être 
applicable  un  certain  temps  après  l’inoculation  virulente,  1 immu- 
nité étant  acquise  avant  la  lin  de  la  période  d’incubation.  Appliquée 
pour  la  première  fois  à l’homme  dès  le  mois  de  juillet  1885,1e  trai- 
tement de  la  rage  après  morsure  a subi  victorieusement  les  épreuves 
de  treize  années  d’une  pratique  journalière. 


Le  traitement  eonsisle  en  des  inoculations  quotidiennes  de  moelles  des- 
séchées. Ces  moelles  sont  broyées  dans  du  bouillon  stérilisé,  légèrement 
alcalin,  et  réduites  à l’état  de  fine  émulsion,  facile  à faire  pénétrer  sous  la 
peau.  Les  injections  sont  faites  aux  flancs,  alternativement  à droite  et  à 
gauche.  On  utilise  d’abord  une  moelle  de  1 i jours,  complètement  inoffen- 
sive, puis  on  continue  par  celles  de  13, 12  jours,...  et  ainsi  de  suite  jusqu’à 
la  moelle  de  3 jours  qui  complète  l’immunité.  Le  dosage  de  la  matière 
injectée  a été  empiriquement  établi,  après  de  nombreux  tâtonnements. 
Les  doses  d’émulsion  varient  de  3 c.  c.  pour  les  moelles  faibles  à 1 c.  c. 
pour  les  moelles  fortes;  la  quantité  de  substance  nerveuse  sèche  employée 
correspond  à peu  près  à un  centigramme  pour  chaque  injection.  11  est 
indiqué  de  répéter  les  injections  d’une  même  moelle  pendant  le  cours  du 
traitement  ; d’autre  part,  le  nombre  des  inoculations  et  la  durée  du  trai- 
tement varient  suivant  la  gravité  des  morsures. 

Pour  les  morsures  peu  graves  et  portant  sur  les  membres,  la  formule 
du  traitement  adopté  par  l’Institut  Pasteur  de  Paris  est  résumée  ci-après: 
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Dans  le  cas  de  morsures  à la  Lête,  l’incubation  de  la  maladie  peut  être 
très  courte  et  il  faut  multiplier  les  injections  pendant  les  premiers  jours, 
pour  gagner  du  temps.  Le  traitement  est  prolongé  pendant  21  jours, 
d’après  la  formule  suivante  : 
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Les  grandes  quantités  de  moelles  faibles,  injectées  coup  sur  coup  dans 
les  trois  premiers  jours,  ont  pour  effet  d'amener  rapidement  le  patient  à 
supporter  les  moelles  actives  que  l’on  donne  ensuite  à doses  répétées  (1). 

L’immunité  n’est  assurée,  comme  dans  les  autres  modes  de  vac- 
cination, qu’un  certain  temps  après  l’application  du  traitement; 
l’on  conçoit  qu’en  quelques  cas  la  maladie  apparaisse  avant  que 
l’organisme  ait  été  rendu  réfractaire.  Ces  courtes  périodes  d'incu- 
bation sont  observées  notamment  lors  de  blessures  multiples,  ou 
encore  de  morsures  à la  face,  c’est-à-dire  à proximité  des  centres 
nerveux,  alors  que  le  virus,  rapidement  absorbé,  n’a  qu'un  court 
trajet  à parcourir.  Pour  les  mêmes  raisons,  l’efficacité  du  traite- 
ment se  trouve  compromise  lors  d’un  retard  dans  l’application  et 
il  importe  de  ne  jamais  différer  l'intervention,  sous  quelque  prétexte 
que  ce  soit. 

La  durée  de  l’immunité  conférée  est  variable  suivant  les  indivi- 
dus. Chez  le  chien,  elle  a disparu,  chez  21  p.  100  des  traités  au 
bout  d’un  an  et  chez  33  p.  100  après  deux  ans;  chez  d’autres,  elle 
persiste  pendant  cinq  ans  au  moins  (Pasteur,  Idogyes). 

Le  mécanisme  de  l’immunité  est  incomplètement  connu.  Pasteur 

(1)  Roux,  Prévention  de  la  rage  après  morsure.  Transactions  of  the  Congress  of  Lon- 
don, 1891,  t.  III,  p-  8. 
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a émis  l’opinion  qu’il  existe  dans  les  moelles  virulentes  une  sub- 
stance vaccinante,  moins  altérable  par  la  dessiccation  que  le  virus 
lui-même.  On  peut  penser  que  l’immunité  pourra  être  assurée  par 
1 injection  de  matières  dépourvues  de  toute  virulence;  on  réalise- 
rait ainsi  « un  fait  scientifique  de  premier  ordre  et  un  progrès 
inappréciable  dans  la  méthode  de  la  prophylaxie  de  la  rage  ». 

II.  Inoculations  de  dilutions  virulentes.  — Hôgyes(l)  obtient 
1 immunisation  par  les  inoculations  successives  de  dilutions  de 
plus  en  plus  concentrées  de  moelles  virulentes.  On  utilise  les 
moelles  de  lapins  tués  par  le  virus  fixe,  après  dilution  dans  une 
solution  de  sel  marin  à 7 p.  1000;  le  taux  de  la  dilution  varie  entre 
1 p.  10000  et  1 p.  100. 

Chez  le  chien,  l’immunité  créée,  après  neuf  jours  de  traitement, 
est  assez  solide  pour  permettre  aux  animaux  de  résister  à l’inocu- 
lation du  « virus  des  rues  »,  dans  l’œil  ou  dans  les  méninges.  La 
méthode  est  applicable  chez  l’homme  au  traitement  après  morsure; 
on  inocule  le  premier  jour  3 c.c.  d’une  dilution  à 1 p.  10000  et3c.c. 
d’une  dilution  à 1 p.  8000,  pour  arriver  graduellement  à injecter,  le 
quatorzième  jour,  1 c.c.  d’une  dilution  à 1 p.  100. 

III.  Inoculations  de  dilutions  stérilisées  (2).  — Tizzoni  et 
Centanni  obtiennent  l’immunisation  du  lapin,  du  chien  et  du  mou- 
ton par  les  injections  de  dilutions  virulentes  de  matière  nerveuse 
mélangée  pendant  19  heures,  in  vitro,  avec  le  suc  gastrique  artifi- 
ciel.Babes  etTalasescu  aboutissent  au  même  résultat  avec  le  sucgas- 
trique  naturel  du  chien  ; après  5 heures,  à 20°,  l’émulsion  a perdu 
sa  virulence.  On  ne  constate  point  d’atténuation  du  virus;  après 
4 heures  et  3 heures,  les  émulsions  tuent  les  animaux  sans  aug- 
mentation de  la  période  d’incubation. 

IV.  Sérothérapie  (3).  — Les  premières  recherches  de  Babes  et 
Lepp  (1890)  et  de  Babes  et  Cercliez  (1891)  montrent  que  l’inocu- 
lation du  sang  provenant  d’un  chien  fortement  vacciné  empêche 

(1)  11ÔGYK3.  Vaccination  contre  la  mge  avant  et  après  l'infection.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  1889,  p.  449.  Lyssa.  In  Specielle  Pathologie  de  Nothnagel,  1897,  p.  130  et  100. 

(2)  Tizzoni  et  Centanni.  Weitere  Dntersuehungen  über  die  Ueilung  der  aasgebrochenen 
Rabies.  Deutsche  medicin.  Wochenschr.,  1892,  p.  702.  — Babes  et  Talasescu.  Études  sur  la 
rage.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1894,  p.  437. 

(3)  Tizzoni  et  Sciiwarz.  La  prophylaxie  et  la  guérison  de  la  rage  par  le  sang  des  ani- 
maux vaccinés.  Annales  de  micrographie,  1892,  p.  1G9.  — Tizzoni  et  Centanni.  Sur  le 
mode  de  guérir , chez  les  animaux,  ta  rage  développée.  Archives  italiennes  de  biologie, 
1893,  p.  41.  Die  Vererbung  der  Immunitüt  gegen  Rabies  von  dem  Vater  auf  das  Kind. 
Centralbl.  für  Bakter.,  t.  XIII,  1893,  p.  81.  Siero  antirabbico  ad  alto  polere  immunizzante , 
applicabile  ali'itomo.  Biforma  medica,  27  déc.  1893.  — Babes  et  Tai.asescu.  Loc.  cit.,  p.  439. 
— Tizzoni  et  Centanni.  Modo  di  preparare  il  siero  antirabbico  ad  alto  potere  curalivo... 
Atti  délia  R.  Accad.  di  Bologna,  10  feb.  1895;  Refer.  in  Centralbl.  für  Bakter.,  t.  XVIII, 
1895,  p.  240. 
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ou  retarde,  chez  le  chien,  l’évolution  cle  la  rage  inoculée  ; 
l’inoculation  reste  sans  effet  préventif  sur  le  lapin. 

Tizzoni  cl  Schwarz  (1892),  puis  Tizzoni  et  Cenlanni  (1893-1895) 
préparent  un  sérum  à la  fois  prophylactique  et  curatif.  Le  sérum 
est  obtenu  chez  le  mouton  traité  par  les  inoculations  de  dilutions 
de  substance  nerveuse  virulente  traitée  par  le  suc  gastrique.  Un 
animal  qui  reçoit,  en  10  jours,  dix  injections  de  25  centigrammes 
de  matière  nerveuse  affaiblie  (?)  donne  un  sérum  capable  de  pro- 
téger le  lapin,  à la  dose  d’une  goutte  et  demie,  contre  une  inoculation 
intra-cranienne  pratiquée  24  heures  plus  tard  avec  le  virus  des 
rues.  On  peut  admettre  que  1 c.c.  de  sérum  suffit  à protéger 
25  kilogrammes  de  poids  vif.  Une  quantité  beaucoup  plus  consi- 
dérable de  sérum  (10  c.c.  par  kilogr.)  est  nécessaire  pour  pro- 
téger le  lapin  contre  le  virus  fixe.  Une  dose  insuffisante  ne  modifie 
point  la  durée  de  l’incubation.  Le  sérum  immunisant  détruit  le 
virus  in  vitro  ; son  pouvoir  est  compris  entre  1 : 800  et  1 : 1600; 
1 c.c.  de  sérum  neutralise  en  moyenne  1200  c.c.  de  matière 
nerveuse  virulente.  Employé  à hautes  doses,  le  sérum  est  effi- 
cace, chez  le  lapin,  sept  jours  après  l’inoculation  du  virus  des 
rues  dans  le  nerf  sciatique;  l’évolution  peut  être  enrayée  alors  que 
les  premiers  symptômes  sont  apparus  (?).  Une  méthode  particu- 
lièrement efficace  consiste  en  l’inoculation  d’une  très  faible  quan- 
tité de  sérum  dans  le  système  nerveux  central.  La  matière  vacci- 
nante peut  être  obtenue  à l’état  pulvérulent,  après  précipitation  par 
l’alcool  et  exsiccation.  Tizzoni  et  Centanni  estiment  que  leur  mé- 
thode de  traitement  est  surtout  indiquée  alors  qu'il  est  indispen- 
sable de  créer  rapidement  l’état  réfractaire;  elle  s’imposerait  à 
l’égard  des  personnes  mordues  à la  face  ou  inoculées  déjà  depuis 
plusieurs  jours.  Une  dose  de  20  c.c.,  correspondant  à 2 gr.  5 de 
matière  sèche,  est  suffisante  pour  un  homme  du  poids  de  70  kilo- 
grammes; on  injecte  le  premier  jour  la  moitié  de  la  dose;  l’autre 
moitié  est  inoculée  en  deux  fois,  le  troisième  et  le  sixième  jour.  Les 
doses  seront  doublées  si  l’on  intervient  plus  de  quatre  jours  après 
la  morsure  ou  dans  les  cas  de  blessures  graves  à la  face. 

V.  Inoculation  intra-veineuse.  — L’injection  intra-veineuse  de 
virus  rabique  constitue  un  mode  d’immunisation  à l’égard  de  cer- 
taines espèces.  En  1881,  Galtier  annonce  avoir  injecté  sept  fois  de 
la  salive  rabique  dans  la  jugulaire  du  mouton,  sans  jamais  avoir 
obtenu  la  rage;  un  des  moutons,  inoculé  ensuite  avec  de  la  bave  de 
chien  enragé,  paraît  avoir  l’immunité.  Dans  une  seconde  note,  le 
même  expérimentateur  relate  sept  expériences  analogues,  portant 
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sur  neuf  moutons  et  un  cheval  ; il  conclut  que  les  injections  de 
salive  rabique  dans  les  veines  du  mouton  ne  font  pas  apparaître  la 
rage  et  qu  elles  paraissent  conférer  l’immunité. 

En  1884,  Nocard  et  Roux  1)  entreprennent  des  recherches  sur 
le  même  sujet,  en  se  servant  comme  source  de  virus  rabique  de  la 
matière  du  bulbe,  et  en  pratiquant  l’inoculation  d’épreuve  avec  le 
même  produit,  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil.  Ils  évitent 


ainsi  les  incertitudes  résultant  de  l’emploi  de  la  salive  et  celles  qui 
sont  inhérentes  à l’inoculation  sous-cutanée.  Les  résultats  acquis 
confirment  ceux  obtenus  par  Galtier  ; ils  permettent  même  d’insti- 
tuer un  traitement  simple  et  efficace  des  animaux  mordus. 

L’injection  intra-veineuse  pratiquée  chez  le  cheval,  le  bœuf,  le 
mouton,  confère  une  immunité  assez  solide  pour  que  les  animaux 
résistent  ensuite  à l’inoculation  intra-oculaire  de  la  moelle  rabique, 
et  par  conséquent  aux  morsures  les  plus  graves.  La  méthode  em- 
pêche révolution  de  la  rage  alors  que  la  vaccination  est  pratiquée 
vingt-quatre  heures  après  l’inoculation  dans  la  chambre  antérieure 
de  l’œil.  La  sévérité  de  cette  dernière  épreuve  permet  de  prévoir 
que  les  suites  d’une  inoculation  accidentelle  seront  sûrement  pré- 
venues, alors  que  le  traitement  est  appliqué  deux  ou  trois  jours 
après  la  morsure  (V.  Traitement). 

Chez  le  chien,  l’immunité  est  parfois  conférée  par  les  injections 
intra-veineuses  de  moelles  rabiques  de  virulence  graduée  (Proto- 
popolf)  ou  même  par  une  seule  injection  d’un  virus  affaibli  (Roux)  ; 
toutefois,  les  résultats  ne  sont  pas  assez  constants  pour  que  la 
méthode  puisse  être  utilisée,  llelman  attribue  les  variations  spéci- 
fiques, quant  aux  suites  de  l’injection  intra-veineuse,  aux  diffé- 
rences de  structure  des  capillaires  cérébraux  et  médullaires,  ceux-ci 
permettant  ou  non  l’irruption  du  virus  dans  la  substance  nerveuse. 
Le  mécanisme  de  l’immunisation  est  incomplètement  déterminé. 
Nocard  constate  que  l’injection  pratiquée  dans  la  carotide  est  tou- 
jours suivie  de  l’évolution  delà  rage;  au  contraire,  l'injection  dans 
l’artère  crurale  a les  mêmes  effets  que  l’inoculation  dans  la  jugu- 
laire. Il  est  probable  que  l’immunité  est  due  à l’extrême  dilution 
du  virus,  retenu  en  partie  et  peut-être  modifié  par  son  passage  sur 
le  filtre  pulmonaire  et  lancé  dans  les  centres  nerveux  en  très  faible 
quantité. 


(1)  Nocard  et  Roux.  Vaccination  des  ruminants  contre  la  rage.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  t.  Il,  1888,  p.  341. 
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Traitement. 

Un  traitement  n’est  applicable  qu’aux  herbivores  victimes  de  la 
contagion  ; en  ce  qui  concerne  les  chiens  ou  les  chats  exposés,  les 
lois  sanitaires  de  tous  les  pays  exigent  avec  raison  l’abatage 
immédiat. 

Au  contraire,  il  est  important  de  prémunir  les  herbivores  conta- 
minés ; dans  un  troupeau  de  bœufs,  de  moutons  ou  de  chèvres,  vic- 
times des  morsures  d’un  chien  enragé,  la  proportion  des  animaux 
qui  succombent  à la  rage  est  toujours  élevée  (jusqu’à  80  p.  100  de 
l’effectif)  et  les  conséquences  économiques  de  la  contamination 
sont  d’autant  plus  graves  que  la  loi  interdit  la  vente  pour  la  bou- 
cherie des  animaux  mordus,  même  dans  les  quelques  jours  qui  sui- 
vent 1 accident.  Les  modes  de  l’intervention  comprennent  à la  fois 
un  traitement  local  immédiat,  destiné  à diminuer  les  chances  de 
l’inoculation,  et  l’immunisation  par  les  inoculations  intra-veineuses 
du  virus. 

I.  Traitement  local.  — Il  est  indiqué  de  cautériser  et  de  désin- 
fecter les  plaies  aussitôt  que  possible  après  la  morsure.  Si  l’appli- 
cation des  antiseptiques  et  des  caustiques  ne  peut  être  pratiquée, 
on  débride  et  on  irrigue  largement  les  plaies.  La  cautérisation  au 
fer  rouge,  avec  destruction  totale  des  parois  de  la  plaie,  constitue 
le  meilleur  mode  d’intervention.  Les  caustiques  chimiques,  acide 
nitrique,  acide  sulfurique,  pourraient  être  employés  ; l’essence  de 
térébenthine  paraît  également  indiquée. 

Une  cautérisation  profonde  et  immédiate  donne  seule  quelque 
garantie;  il  est  rare  que  celle-ci  puisse  être  pratiquée  et  il  convient 
presque  toujours  d’assurer  l’immunisation  des  inoculés. 

IL  Inoculation  intra-veineuse.  — L’inoculation  virulente  intra- 
veineuse permet  de  réaliser  la  vaccination,  après  morsure,  chez  le 
cheval  et  chez  les  ruminants.  Le  mode  de  l’intervention  est  déter- 
miné par  les  travaux  de  Nocard  et  Roux.  Pratiquée  chez  le  mouton 
vingt-quatre  heures  après  l’inoculation  virulente  dans  l’œil,  l’injec- 
tion intra-veineuse  préserve  encore  les  animaux.  En  tenant  compte 
de  la  durée  plus  longue  de  l’incubation  et  de  la  gravité  moindre  de 
l’inoculation  par  morsures,  on  peut  espérer  que  le  traitement  des 
animaux  mordus  réussira  lorsqu’il  est  entrepris  trois  à quatre  jours 
après  la  morsure  (1). 

(I)  La  technique  de  l’inoculation  intra-veineuse  est  simple;  il  faut  injecter  dans  les 
veines  du  virus  pur,  c’est-à-dire  que  l’on  doit  rejeter  la  salive  rabique  et  prendre 
le  virus  dans  le  bulbe  d’un  animal  mort  de  la  rage.  L’émulsion  de  la  matière  ner- 
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Prophylaxie. 

Deux  ordres  de  mesures  prophylactiques  sont  théoriquement 
applicables  à la  rage  : les  unes  ont  pour  objet  la  prévention  de  la 
maladie  chez  les  animaux  aptes  à l’infection  ; les  autres  tendent  à 
combattre  la  dissémination  de  la  contagion. 

a)  Vaccination.  — La  rage  du  chien  étant,  en  France  tout  au 
moins,  la  source  à peu  près  exclusive  de  la  rage,  un  moyen  pro- 
phylactique parfait  consisterait  à rendre  obligatoires,  pour  tous  les 
chiens,  les  inoculations  préventives.  Cette  solution  simpliste  est 
malheureusement  irréalisable;  en  outre  des  résistances  que  rencon- 
trerait l’application  d’une  telle  mesure,  il  est  matériellement  impos- 
sible de  soumettre  plus  d’un  million  de  chiens  à un  traitement 
de  deux  ou  trois  semaines,  nécessitant  des  installations  spéciales 
et  un  personnel  préparé  par  une  longue  initiation.  Les  milliers  de 
chiens  errants,  qui  échappent  aux  prescriptions  administratives 
les  plus  simples,  suffiraient  d’ailleurs  à entretenir  indéfiniment  la 
maladie. 

b)  Mesures  sanitaires  (1).  — Les  modes  de  l’intervention  sani- 
taire sont  faciles  h prévoir.  Il  n’y  a pas  à craindre  ces  contami- 
nations plus  ou  moins  médiates  qui  trouvent  en  défaut  la  prophy- 
laxie la  plus  rigoureuse  ; la  rage,  type  des  contagions  par  trans- 
mission immédiate,  peut  être  prévenue  à coup  sur;  il  n’est  pas  de 
meilleur  critérium  que  son  degré  de  fréquence  pour  juger  de  la 
valeur  d’une  organisation  sanitaire. 

La  loi  sanitaire  française  prescrit  les  mesures  les  plus  énergiques 
contre  la  maladie,  et  la  rage  eût  déjà  disparu  si  certaines  lois  ne 

veuse  est  préparée  en  broyant  des  fragments  du  bulbe,  dans  un  mortier  ou  dans  un 
verre,  avec  de  l'eau,  de  façon  à obtenir  un  liquide  laiteux,  facile  à aspirer  dans  la 
seringue.  Pour  éviter  l’introduction  dans  les  veines  de  grumeaux  de  matière  nerveuse, 
qui  produiraient  des  embolies  et  la  mort,  on  passe  l’émulsion  à travers  une  toile  de 
batiste  très  line.  Toutes  ces  opérations  sont  faites  avec  pureté,  c’est-à-dire  que  les 
ciseaux  qui  servent  à prélever  les  fragments  du  bulbe,  le  verre  ou  le  mortier,  la  toile 
et  la  seringue  sont  stérilisés  dans  l’eau  bouillante.  Pour  faire  l’émulsion,  on  emploie  de 
l’eau  bouillie,  puis  refroidie. 

11  est  facile  de  faire  pénétrer  la  canule  de  la  seringue  à travers  la  peau,  dans  la  veine 
jugulaire,  si  l’on  a soin  de  faire  gonfler  celle-ci  en  la  comprimant  à la  base  du  cou. 
Pour  plus  de  sécurité,  on  peut  employer  une  canule  double.  On  injecte  lentement,  en 
deux  fois,  10  à 15  centimètres  cubes  du  liquide  chez  le  cheval  et  chez  le  bœuf,  4 à G cen- 
timètres cubes  chez  la  chèvre  et  chez  le  mouton.  Les  accidents  sont  très  rares  si 
l’émulsion  est  bien  tamisée.  Les  chevaux  et  les  bœufs  de  travail  seront  laissés  au  repos 
absolu,  pendant  au  moins  un  mois  après  l’injection  vaccinale. 

(1)  Nocard  et  Leclainciig.  Art.  Épizooties.  Encyclop.  d’hygiène  et  de  médecine  pu- 
blique, t.  Il,  1890,  p.  86.  — Fleming.  The  propagation  and  prévention  of  rahies.  Tran- 
sactions of  7Ul  Congress  of  Hygiene.  London,  1891,  t.  111,  p.  IG.  — Nocard.  La  rage  et 
les  moyens  de  s’en  préserver.  Revue  scientifique,  1894,  t.  1,  p.  321. 
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semblaient  faites  pour  n’être  pas  appliquées.  Nous  possédons  la 
législation  la  plus  draconienne  sur  la  matière,  et  la  rage,  qui  a dis- 
paru de  nombreux  États,  qui  n’est  plus  qu’un  accident  dans  les 
capitales  étrangères,  règne  dans  toute  la  France  et  trouve  à Paris 
même  un  foyer  d’élection  unique  au  monde. 

Rien  de  mieux  établi  cependant  ni  de  plus  certainement  efficace 
que  la  police  sanitaire  de  la  rage;  en  première  ligne,  la  déclaration 
à 1 autorité  de  tous  les  cas  de  rage  animale  constatés  ou  soupçonnés, 
cette  mesure  permettant  la  recherche  et  l’abatage  immédiat  de  tous 
les  animaux  qui  ont  pu  être  mordus.  Ces  dispositions  essentielles 
sont  expressément  ordonnées  par  la  loi  de  1881,  mais  elles  restent 
trop  souvent  lettre  morte,  grâce  à l’inertie  ou  à la  complicité  de 
ceux  qui  ont  le  devoir  d’en  assurer  l’application.  Bien  des  cas  de 
rage  restent  cachés  qui  iraient  grossir  les  statistiques;  de  plus,  les 
propriétaires  des  chiens  mordus  ou  roulés  ne  se  décident  presque 
jamais  à faire  abattre  spontanément  leurs  animaux  ; la  plupart 
essayent  de  se  soustraire  à cette  obligation  capitale  et  ils  y réus- 
sissent parfois.  On  laisse  ainsi  se  créer  et  se  propager  des  centres 
de  contagion,  alors  qu’il  eût  suffi  d’obéir  à quelques-unes  des 
prescriptions  de  la  loi  pour  les  étouffer  dès  Je  début.  Celte  des- 
truction nécessaire  de  tous  les  animaux  contaminés  ne  sera  com- 
plète, c’est-à-dire  efficace,  qu’autant  que  l'on  aura  supprimé  les 
chiens  errants  qui  pullulent  en  France  dans  les  grandes  villes.  Les 
demi-mesures  habituelles,  les  réglementations  provisoires  peuvent 
bien  ralentir  la  marche  d’une  enzootie,  mais  elles  restent  fatalement 
insuffisantes. 

Paris  fournit  un  exemple  frappant  de  ce  triste  état  de  choses. 
A certaines  époques,  alors  que  la  multiplicité  des  cas  observés  ou 
encore  quelque  accident  retentissant  ont  jeté  l’alarme,  l’administra- 
tion intervient.  On  exige  que  les  chiens  soient  muselés  et  tenus  en 
laisse;  on  sacrifie  un  certain  nombre  de  chiens  errants  ; puis,  aussi- 
tôt que  l’émotion  est  calmée,  toutes  les  mesures  sanitaires  sont  dé- 
laissées et  l’œuvre  d’assainissement  reste  incomplète.  Toujours  ce- 
pendant on  observe,  à la  suite  de  ces  trop  courtes  interventions,  une 
diminution  des  cas  de  rage,  proportionnelle  à l’énergie  déployée. 
En  1878,  508  cas  de  rage  de  chien  sont  constatés  à Paris,  cent 
personnes  sont  mordues  et  vingt-quatre  succombent.  Parmi  celles- 
ci  se  trouve  un  jeune  homme  dont  la  famille  possède  une  grande 
notoriété  dans  le  monde  artistique  et  littéraire  ; l’affaire  fait  grand 
bruit,  la  préfecture  de  police  remet  en  vigueur  les  ordonnances 
oubliées,  et  les  cas  de  rage,  qui  avaient  été  respectivement  de  141, 
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175  cl  133  dans  les  trois  premiers  trimestres,  tombent  à 53  pendant 
le  quatrième.  Il  avait  suffi,  pour  obtenir  ce  résultat,  de  sacrifier,  en 
juillet  et  en  août,  4000  chiens  errants.  En  avril  1888,  on  compte 
125  chiens  enrages  ; le  préfet  de  police  rend  une  ordonnance 
prescrivant  de  saisir  et  d’abattre  tout  chien  qui  ne  sera  pas  mu- 
selé ou  tenu  en  laisse  ; — résultat  : le  nombre  des  chiens  enragés 
tombe  à 67  en  août,  52  en  septembre,  29  en  octobre  et  27  en 


novembre  (1). 

A Londres,  les  mêmes  faits  sont  constatés.  En  1889,  on  constate 
123  cas  de  rage,  chiffre  exceptionnellement  élevé  dans  la  capitale . 
Une  ordonnance  prescrit  le  musellement  permanent  et  la  capture 
des  chiens  errants  ; le  nombre  des  cas  de  rage  tombe  à 32  en  1890, 
à 13  en  1891,  à 3 en  1892.  11  semble  que  l’on  n’ait  plus  rien  à craindre 
désormais  et,  en  novembre  1892,  l'ordre  de  1889  est  abrogé.  Sous 
ce  régime  de  liberté,  la  rage  réapparaît;  on  signale  8 cas  en  1893, 
12  en  1894,  46  en  1895;  le  nombre  des  chiens  enragés  s’élève  à 
67  pendant  le  1e1'  trimestre  de  1896.  Un  ordre  du  7 février  1896 
prescrit  à nouveau  le  musellement  et  33  000  chiens  errants  sont 
abattus  de  janvier  à septembre;  cette  action  vigoureuse  produit 
comme  toujours  des  effets  immédiats  ; 10  cas  de  rage  seulement 
sont  observés  dans  le  dernier  trimestre  (2). 

Celte  œuvre  d’assainissement  est  à la  fois  simplifiée  et  complétée 
par  l’établissement  sur  les  chiens  d’un  impôt  suffisamment  élevé. 
Le  Congrès  vétérinaire  de  Vienne,  en  1865,  préconisait  ce  moyen 
comme  l’un  des  meilleurs  modes  de  prévention  de  la  rage  ; son 
efficacité  est  démontrée,  à celte  seule  et  expresse  condition  que 
l’impôt  soit  rigoureusement  perçu. .Or,  actuellement,  la  taxe  n’atteint 
pas  en  France  les  catégories  d’animaux  les  plus  dangereuses.  Des 
milliers  de  chiens  errants,  sans  maître  et  sans  domicile,  pullulent 
librement;  beaucoup  de  propriétaires,  ceux-là  mêmes  qui  laissent  le 


(1)  Une  action  sanitaire  effective  est  exercée  à l'heure  actuelle  dans  le  département  de 
la  Seine  ; on  doit  souhaiter  qu'elle  soit  continuée  avec  assez  d'énergie  et  de  persévérance 
pour  donner  enfin  des  résultats  définitifs.  Les  chiffres  suivants  donnent  la  mesure  de 
l'effort  réalisé,  en  même  temps  qu'ils  démontrent  l’urgence  de  l’intervention. 

Chiens  errants. 


Années. 

Chiens  enragés. 

Personnes  mordues. 

Saisis. 

Abattus 

1894 

24 1 

CG99 

C 280 

1895 

499 

518 

5519 

5 237 

1896 

291 

408 

1 2 829 

11  587 

1897 

554 

1017 

1 7 770 

17  241 

(2)  Ces  exemples  pourraient  être  multipliés;  Galtier  à Lyon,  Labully  à Saiat-Étienne... 
ont  mis  en  évidence  les  effets  du  musellement  et  de  la  taxe. 

Galtier.  Première  note  sur  la  rage.  Journ.  de  méd.  vétér.,  IS98,  p.  72.  — Labully. 
Sur  la  prophylaxie  de  la  rage.  Id. , 1898,  p.  18. 
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plus  volontiers  vagabonder  leurs  animaux,  se  soustraient  à tout 
payement.  Les  pouvoirs  publics,  qui  répriment  avec  rigueur  des 
fraudes  qui  ne  portent  atteinte  qu’au  trésor,  font  preuve  ici  d’une 
mansuétude  extrême;  aussi  l’établissement  de  la  taxe  en  France,  au 
contraire  de  ce  qui  s’est  passé  partout  ailleurs,  n’a-t-il  fait  diminuer 
ni  le  nombre  des  chiens,  ni  celui  des  cas  de  rage.  Il  est  cependant 
un  moyen  très  simple,  déjà  expérimenté  et  maintes  fois  conseillé, 
d assurer  le  payement  de  la  taxe  ; il  consiste  à exiger  le  port  d’une 
médaille  dont  la  forme  varie  chaque  année,  qui  constate  l’acquit  de 

I impôt,  en  même  temps  qu’un  numéro  d’ordre  permet  de  retrouver 
le  propriétaire  et  d’exercer  contre  lui  des  poursuites  et  des  recours. 

II  devient  facile  ainsi  pour  les  agents  de  l’autorité  de  distinguer 
ceux  des  animaux  qui  doivent  être  mis  hors  la  loi,  saisis  et 
abattus. 

L’urgence  de  semblables  mesures  est  reconnue  par  tous;  l’Aca- 
démie de  médecine,  le  Conseil  d’hygiène  de  la  Seine  les  ont  plu- 
sieurs fois  réclamées.  Une  expérience  démonstrative  a été  faite  dans 
le  duché  de  Bade.  De  1870  à 1875,  on  comptait  : 


En  1871 18  cas  de  rage  du  chien. 

1872  37  — 

1873  37  — 

1874  50 

1875  43  — 


En  1876,  on  applique  à la  fois  aux  chiens  une  taxe  plus  élevée 
et  la  marque;  l’on  obtient  les  résultats  suivants  : 


En  187G 28  cas. 

1877  3 — 

1878  4 — 


En  1879 2 cas. 

1880 2 — 

1881 2 — 


A partir  de  cette  époque,  la  rage  a disparu  complètement.  Le 
nombre  des  chiens,  qui  était  de  38  032  en  1875,  tombe,  sous  l'in- 
fluence du  nouvel  impôt,  à 32629  en  1876,  pour  diminuer  graduel- 
lement jusqu’à  24  984  en  1881  et  remonter  peu  à peu  à 28569  en 
1885  et  à 31276  en  1888. 

En  Bavière,  les  statistiques  sont  plus  éloquentes  encore  ; de  1871 
à 1875,  le  nombre  des  cas  de  rage  est  considérable;  en  1873,  on 
signale  821  chiens  enragés,  100  personnes  sont  mordues,  18  suc- 
combent. Une  loi  du  2 juin  1876  impose  à la  fois  la  taxe  et  la 
marque  des  animaux  ; le  nombre  des  cas  de  rage  du  chien  tombe 
graduellement  : 


En  1881 
1882 
1883 


69  cas. 
63  — 

8 — 


En  1884 

1885 

1886 


6 cas. 

11  — 
14  — 
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En  1887,  on  compte  vingt  cas  de  rage  et  cette  légère  recrudes- 
cence provoque  une  aggravation  de  la  législation  ; une  loi  du  31  jan- 
vier 1888  élève  le  taux  de  la  taxe. 

D autres  mesures  ont  été  conseillées  encore  contre  la  rage  ; 
l’émasculation  obligatoire  et  l’émoussement  des  dents  n’ont  aucune 
valeur  et  méritent  à peine  d’être  citées;  par  contre,  le  musellement 
est  encore  appliqué  et  l’autorité  administrative  conserve  le  droit 
de  l’imposer  lorsqu’elle  le  juge  utile.  Inefficaces  toujours  pour  empê- 
cher les  animaux  de  mordre  et  parfois  dangereuses,  la  muselière  et 
la  laisse  n’en  constituent  pas  moins  des  obligations  utiles  alors 
qu’elles  sont  rigoureusement  exigées.  Gomme  la  marque,  et  mieux 
qu’elle  encore,  la  muselière  permet  de  reconnaître  à distance  les 
animaux  qui  doivent  être  appréhendés  et  sacrifiés;  cette  mesure  ne 
vaut  donc  que  si  elle  est  complétée  par  la  destruction  des  chiens 
errants  ; c’est  par  là  qu’elle  a pu  donner,  en  nombre  de  circons- 
tances, des  résultats  excellents  et  immédiats. 

En  résumé  : il  suffirait  d’appliquer  les  prescriptions  relatives  à 
l’abatage  des  animaux  mordus  et  à la  destruction  des  chiens  errants 
pour  voir  la  rage  disparaître  à bref  délai.  Les  exemples  fournis  par 
la  Bavière  et  parle  duché  de  Bade  sont  loin  d’être  isolés.  A Berlin, 
l’ordonnance  sur  le  musellement  a eu  deux  fois  raison  de  la  rage; 
depuis  1883,  aucun  cas  n’a  été  constaté.  A Vienne,  la  maladie  est 
également  inconnue.  En  Norvège,  en  Hollande  et  en  Suède,  la  rage 
disparut  en  quelques  années,  à la  suite  de  l’application  rigoureuse 
des  mesures  sanitaires. 

Il  est  malheureusement  à craindre  que  la  France  ne  profite  point 
encore  de  l’expérience  acquise.  Ainsi  que  le  disait  Roux  au  Con- 
grès de  Londres:  « Il  faudrait  pour  cela  un  changement  dans  les 
mœurs.  C’est  pourquoi  le  traitement  antirabique  sauvera  encore 
bien  des  existences  avant  que  les  progrès  de  l’hygiène  l’aient  rendu 
inutile.  » 

Transmission  à l'homme. 

La  transmission  à l’homme  est  réalisée  par  les  morsures  d’ani- 
maux atteints,  ou,  plus  rarement,  par  la  souillure  de  surfaces  absor- 
bantes, plaies  ou  muqueuses.  En  France,  la  rage  procède  à peu  près 
exclusivement  du  chien  (93  p.  100  des  morsures);  la  contamination 
par  le  chat  est  rare  (6  p.  100);  le  cheval,  les  ruminants  et  le  porc 
ne  provoquent  à eux  tous  que  1 p.  100  environ  des  inoculations. 

La  gravité  des  morsures  est  variable  à la  fois  suivant  leur  siège 
et  suivant  l’étendue  du  traumatisme,  suivant  aussi  qu’elles  portent 
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sur  des  surfaces  découvertes  ou  protégées  par  les  vêtements.  Les 
morsures  à la  face  sont  les  plus  dangereuses  ; elles  entraînent 
une  mortalité  de  80  p.  100  au  moins;  viennent  ensuite  les  bles- 
sures aux  mains,  avec  une  mortalité  moyenne  de  15  à 20  p.  100,  et 
enfin  les  morsures  à travers  les  vêtements,  sur  les  membres  infé- 
rieurs ou  sur  le  tronc,  pour  lesquelles  la  mortalité  est  moins 
élevée. 

Les  morsures  sont  infligées  en  de  nombreuses  occasions.  Les 
propriétaires  des  animaux  affectés  sont  les  victimes  ordinaires  ; 
presque  toujours,  ils  sont  atteints  alors  que,  ignorants  du  danger, 
ils  exercent  une  contrainte  sur  les  malades.  Les  tentatives  faites 
pour  explorer  la  bouche,  l’administration  d’un  breuvage,  l’applica- 
tion d’une  muselière,  les  coups  portés  à l’animal  indocile  consti- 
tuent les  circonstances  les  plus  fréquentes.  Le  chat  mord  dans  les 
mêmes  conditions  ou  lorsqu’on  le  tire  de  l’endroit  où  il  s’était  blotti. 
En  d’autres  cas,  l’homme  est  victime  d’une  agression  véritable, 
soit  que  l’animal  se  croie  menacé,  soit  encore  que,  rendu  furieux, 
il  attaque  sans  provocation.  Des  inoculations  résultent  encore  de 
blessures  pendant  l’exploration  de  la  bouche  d’animaux  dont  la 
maladie  est  insoupçonnée.  Les  vétérinaires  sont  exposés  à des 
inoculations  pendant  l’autopsie  des  malades  ; les  traumatismes  pro- 
duits pendant  la  manipulation  d’organes  virulents  (bouche,  glandes 
salivaires,  estomac,  centres  nerveux),  ceux  qui  sont  dus  à l’action 
des  instruments  souillés  par  des  matières  virulentes  constituent 
une  source  de  réels  dangers. 

La  souillure  de  surfaces  absorbantes  est  un  mode  possible 
delà  pénétration  du  virus.  Nombre  de  chiens  se  montrent  très  cares- 
sants au  début  de  l'infection  ; ils  cherchent  à lécher  les  mains  ou 
la  face  des  individus  qui  les  approchent;  ces  contacts  sont  surtout 
à craindre  pour  les  personnes  qui  entretiennent  avec  les  animaux 
des  rapports  d’étroite  intimité.  En  quelques  cas,  ce  sont  des  plaies 
des  mains  (crevasses,  engelures...)  ou  delà  face  qui  sont  souillées 
par  la  salive  virulente. 

Une  personne  étant  mordue,  deux  questions  se  posent  immédia- 
tement quant  à l’appréciation  du  danger  couru  : l’animal  mordeur 
est-il  enragé  ? l’inoculation  a-t-elle  pu  se  produire? 

Les  indications  données  précédemment  sur  le  diagnostic  de  la 
rage  chez  les  carnassiers  trouvent  ici  leur  application.  On  ne  sau- 
rait être  trop  prudent,  ni  même  trop  pessimiste  en  une  matière 
aussi  grave.  C’est  seulement  alors  que  la  certitude  est  acquise 
qu’il  est  permis  de  conclure  à l'inexistence  de  la  maladie.  Des  diffî- 
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cultes  d’un  autre  ordre  sont  soulevées  en  quelques  cas;  des  personnes 
sont  mordues  par  des  animaux  qui  ne  peuvent  être  retrouvés  et 
une  appréciation  doit  être  formulée  d’après  de  simples  renseigne- 
ments. En  ces  conditions,  la  question  doit  encore  être  ainsi  posée  : 
Est-il  possible  d’affirmer  que  l’animal  mordeur  n’est  pas  enragé  ! 
Il  est  rare  que  l’affirmative  soit  acquise;  le  seul  fait  d’une  agres- 
sion par  un  chien  errant,  inconnu  dans  une  localité,  constitue  une 
présomption  grave  ; même  alors  que  la  morsure  résulte  d une 
provocation,  volontaire  ou  non,  la  suspicion  persiste.  Il  est  à remar- 
quer que  les  indications  recueillies  ne  doivent  être  accueillies  que 
sous  réserves.  Si  certaines  personnes  ont  une  tendance  marquée  à 
exagérer  leurs  craintes,  d’autres,  au  contraire,  font  tous  leurs  efforts 
pour  cacher  ou  atténuer  les  circonstances  les  plus  alarmantes;  elles 
exagèrent  leurs  propres  torts  pour  expliquer  l’attaque  de  l’animal, 
dans  le  but  d’obtenir  une  affirmation  d’innocuité  qui  leur  permettra 
d’éviter  les  ennuis  du  traitement. 

Les  mêmes  recommandations  de  prudence  extrême  doivent  être 
renouvelées  quant  à la  solution  de  la  seconde  question  : L’inocu- 
lation est-elle  à craindre?  Toutes  les  fois  que  la  morsure  détermine 
une  plaie  véritable,  avec  hémorragie,  aucun  doute  n’est  possible  ; 
il  n’y  a pas  lieu  de  tenir  compte  de  l’étendue  de  la  blessure,  non 
plus  que  de  la  protection  des  vêtements  traversés  par  la  dent  ; 
toujours  le  danger  existe,  menaçant.  En  d’autres  circonstances,  la 
morsure  détermine  une  simple  contusion,  avec  meurtrissure  des 
tissus,  léger  suintement  séro-sanguin  et  formation  ultérieure 
d’une  croûte;  ces  plaies  encore  peuvent  être  favorables  à l'absorp- 
tion du  virus.  Si  le  danger  est  à peu  près  nul,  alors  que  la  plaie  con- 
tuse  a été  lavée  soigneusement  ou  cautérisée  immédiatement  après 
la  morsure,  il  devient  appréciable  en  l’absence  des  mêmes  soins  ; 
l'absorption  est  plus  à craindre  encore  si  la  salive,  souillant  les 
Vêtements,  reste  pendant  quelque  temps  au  contact  de  la  région 
traumatisée. 

La  souillure  des  plaies  ou  des  crevasses  cutanées  doit  être  tenue 
pour  dangereuse  dans  tous  les  cas  ; l inoculation  est  d’autant  plus 
probable  que  souvent  la  surface  bourgeonnante  a été  léchée  lon- 
guement et  que  la  salive  déposée  a séjourné  à son  contact.  Les 
muqueuses  absorbent  plus  difficilement;  des  lèchements  peu  pro- 
longés sur  les  lèvres  et  môme  sur  les  yeux  sont  inoffensifs  si  la 
muqueuse  est  intacte  et  si  la  région  a été  lavée  après  les  con- 
tacts; les  lèchements  habituels  ou  prolongés  sur  les  mêmes  ré- 
gions, alors  que  l’intégrité  des  muqueuses  n’est  pas  assurée  et  que 
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les  lavages  ont  été  négligés,  doivent  être  tenus  pour  dangereux. 

En  règle  générale,  il  n’y  a pas  lieu  de  tenir  compte  du  traitement 
local  des  morsures  ; il  est  rare  que  la  cautérisation  ait  été  prati- 
quée assez  vite  et  assez  profondément  pour  que  la  destruction 
du  virus  soit  certaine.  La  conduite  à tenir  dans  les  cas  douteux  est 
tout  indiquée  d’ailleurs;  l’innocuité  du  traitement  pasteurien  étant 
certaine,  c’est  un  devoir  absolu  que  de  garantir  les  victimes  contre 
un  danger  éventuel,  pour  si  faible  qu’il  paraisse.  Enfin,  on  ne  doit 
jamais  oublier  qu’il  importe  d’assurer  le  traitement  aussitôt  que 
possible  ; c’est  sans  aucun  délai  que  les  personnes  doivent  être 
dirigées  sur  un  institut  vaccinal. 

Des  instituts  ont  été  successivement  créés  sur  tous  les  points  du 
globe  ; c’est  par  milliers  que  se  comptent  à l’heure  actuelle  les 
humains  qui  doivent  la  vie  au  traitement  pasteurien.  Les  chiffres 
suivants  (1),  qui  concernent  exclusivement  l’Institut  Pasteur  de 
Paris,  permettront  d’apprécier  les  résultats  obtenus  : 


Années. 

Personnes  traitées. 

Morts. 

Mortalité  p.  100. 

1886 

2.671 

25 

0,94 

1887 

1.770 

14 

0,79 

1888 

1 .622 

9 

0,55 

1889 

1.830 

7 

0,38 

1890 

1.540 

5 

0,32 

1891 

1.559 

4 

0,25 

1892 

1.790 

4 

0,22 

1893 

1.648 

6 

0,36 

1894 

1.387 

7 

0,50 

1895 

1.520 

5 

0,33 

1896 

1.308 

4 

0,30 

1897 

1.521 

6 

0,39 

Totaux  et  moyenne  générale. 

20.166 

96 

0,46  p.  100 

La  mortalité  générale  des  mordus  tombe  de  15-16  p.  100  à 
moins  de  1/2  p.  100;  la  mortalité  à la  suite  de  blessures  à la  face, 
qui  est  de  80  p.  100  chez  les  personnes  non  traitées,  descend  à 
1,1  p.  100.  La  statistique  générale  de  Ilogyes  porte  sur  un  total 
de  42904  personnes  traitées,  de  1886  à 1895,  dans  14  instituts  ; le 
taux  des  morts  est  de  0,57  p.  100. 

Ces  brillantes  statistiques  sont  malheureusement  remarqua- 
bles par  le  nombre  considérable  des  personnes  traitées.  En 
outre  des  quelques  morts  inévitables,  on  peut  prévoir  ce  que 
ces  chiffres  contiennent  de  pertes  subies  et  de  douloureuses  alar- 
mes. Et  l’on  doit  souhaiter,  sans  trop  l’espérer,  que  les  pouvoirs 

(1)  Poitevin.  Les  vaccinations  antirabiques  en  1897.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1898, 
p.  301. 
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publics  ou  la  conscience  publique  consentent  enfin  à nous  débar- 
rasser de  la  rage. 

Législation.  — France.  — La  rage,  lorsqu’elle  est  constatée  chez  les 
animaux  de  quelque  espèce  qu’ils  soient,  entraîne  l'abatage,  qui  ne  peut 
être  différé  sous  aucun  prétexte. 

Les  chiens  et  les  chats  suspects  de  rage  doivent  être  immédiatement 
abattus.  Le  propriétaire  de  l’animal  suspect  est  tenu,  même  en  l'absence 
d un  ordre  des  agents  de  l’administration,  de  pourvoir  à l'accomplissement 
de  cette  prescription.  (Loi  de  1881,  art.  10.) 

Le  Décret  de  1882  contient  les  dispositions  suivantes  : 

Art.  51.  Tout  chien  circulant  sur  la  voie  publique,  en  liberté,  ou  même 
tenu  en  laisse,  doit  être  muni  d’un  collier  portant,  gravés  sur  une  plaque 
de  métal,  les  nom  et  demeure  de  son  propriétaire.  Sont  exceptés  de  cette 
prescription,  les  chiens  courants  portant  la  marque  de  leur  maître. 

Art.  52.  Les  chiens  trouvés  sans  collier  sur  la  voie  publique  et  les 
chiens  errants  même  munis  de  collier  sont  saisis  et  mis  en  fourrière, 
('.eux  qui  n’ont  pas  de  collier  et  dont  le  propriétaire  est  inconnu  dans  la 
localité  sont  abattus  sans  délai.  Ceux  qui  portent  le  collier  prescrit  par 
l'article  précédent  et  les  chiens  sans  collier  dont  le  propriétaire  est  connu 
sont  abattus  s’ils  n’ont  pas  été  réclamés  avant  l’expiration  d’un  délai  de 
trois  jours  francs.  Ce  délai  est  porté  à cinq  jours  francs  pour  les  chiens 
courants  avec  collier  ou  portant  la  marque  de  leur  maître. 

Les  chiens  destinés  à être  abattus  peuvent  être  livrés  à des  établisse- 
ments publics  d’enseignement  ou  de  recherches  scientifiques.  En  cas  de 
remise  au  propriétaire,  ce  dernier  sera  tenu  d’acquitter  les  frais  de  con- 
duite, de  nourriture  et  de  garde,  d'après  un  tarif  fixé  par  l'autorité 
municipale. 

Art.  53.  L’autorité  administrative  pourra,  lorsqu’elle  croira  cette 
mesure  utile,  particulièrement  dans  les  villes,  ordonner  par  arrêté  que 
tous  les  chiens  circulant  sur  la  voie  publique  soient  muselés  ou  tenus  en 
laisse. 

Art.  54.  Lorsqu’un  cas  de  rage  a été  constaté  dans  une  commune,  le 
maire  prend  un  arrêté  pour  interdire,  pendant  six  semaines  au  moins,  la 
circulation  des  chiens,  à moins  qu'ils  ne  soient  tenus  en  laisse.  La  même 
mesure  est  prise  pour  les  communes  qui  ont  été  parcourues  par  un  chien 
enragé.  Pendant  le  même  temps,  il  est  interdit  aux  propriétaires  de  se 
dessaisir  de  leurs  chiens  ou  de  les  conduire  en  dehors  de  leur  résidence, 
si  ce  n’est  pour  les  faire  abattre.  Toutefois,  peuvent  être  admis  à circuler 
librement,  mais  seulement  pour  l’usage  auquel  ils  sont  employés,  les 
chiens  de  berger  et  de  bouvier,  ainsi  que  les  chiens  de  chasse. 

Art.  55.  Lorsque  des  animaux  herbivores  ont  été  mordus  par  un  ani- 
mal enragé,  le  maire  prend  un  arrêté  pour  mettre  ces  animaux  sous  la 
surveillance  d'un  vétérinaire  délégué  à cet  effet.  Celte  surveillance  sera 
de  six  semaines  au  moins.  Ces  animaux  sont  marqués  et  il  est  interdit  au 
Nocaro  et  Leclai.nchb.  — 2e  édit.  58 
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propriétaire  de  s’en  dessaisir  avant  l’expiration  de  ce  délai,  si  ce  n’est  pour 
les  faire  abattre.  Dans  ce  cas,  il  est  délivré  un  laissez-passer  qui  est  rap- 
porté au  maire,  dans  le  délai  de  cinq  jours,  avec  un  certificat  attestant 
que  les  animaux  ont  été  abattus.  Ce  certificat  est  délivré  par  le  vétéri- 
naire délégué  à la  surveillance  de  l’atelier  d’équarrissage.  L’utilisation 
des  chevaux  et  des  bœufs  pour  le  travail  peut  être  autorisée,  à condition, 
pour  les  chevaux,  d’être  muselés. 

Allemagne.  — Abatage  des  animaux  atteints.  Abatage  des  mordus  ou, 
exceptionnellement,  surveillance  pendant  trois  mois.  (Loi  du  23  juin  1880.) 

Autriche.  — Abatage  des  malades.  Les  chiens  mordeurs  sont  séquestrés 
jusqu’après  la  visite  sanitaire.  (Loi  du  29  février  1880.) 

Belgique.  — Abatage  des  malades  et  des  mordus.  Indemnisation  du 
tiers  de  la  valeur  pour  les  bovidés,  moutons,  porcs,  chevaux  et  autres 
solipèdes  employés  exclusivement  à l’agriculture  ; du  cinquième  de  la 
valeur  pour  les  solipèdes  employés  pour  tout  autre  usage.  (Arrêté  du 
20  septembre  1883.) 

Danemark.  — Abatage  des  malades  et  des  mordus.  Indemnité  des  qua- 
tre cinquièmes  delà  valeur.  (Loi  du  14  avril  1893.) 

Grande-Bretagne.  — Abatage  des  malades  et  des  mordus.  Un  ordre  de 
1897  prescrit  l’obligation  temporaire  de  la  muselière.  L’importation  des 
chiens  dans  la  Grande-Bretagne  est  interdite,  sauf  licence  spéciale.  (Ordre 
du  7 mai  1897.) 

Hollande.  — Abatage  des  malades  et  des  mordus.  Les  chiens  des  localités 
parcourues  par  des  animaux  enragés  sont  séquestrés.  (Loi  du  5 juin 
1875.) 

Roumanie.  — Abatage  des  malades  et  des  mordus  sans  indemnité  ; sur- 
veillance des  suspects.  Les  herbivores  mordus  sont  abattus,  ou  séquestrés 
aux  frais  du  propriétaire.  (Loi  du  27  mai  1882.) 

Suède.  — Les  animaux  enragés,  ainsi  que  les  chiens  et  les  chats  mor- 
dus par  des  animaux  atteints  de  la  rage,  sont  immédiatement  abattus. 
Les  herbivores  mordus  peuvent  être  conservés,  à la  condition  d’être 
séquestrés  pendant  cent  vingt  jours.  Les  animaux  suspects  ou  ceux  qui 
ont  mordu  des  personnes  sont  placés  pendant  douzejours  sous  la  surveil- 
lance d’un  vétérinaire.  (Loi  du  23  septembre  1887.) 

Suisse.  — « Afin  de  prévenir  autant  que  possible  l’apparition  et  la  pro- 
pagation de  la  rage,  soit  chez  les  hommes,  soit  chez  les  animaux,  les 
gouvernements  cantonaux  sont  invités  à empêcher  l'augmentation  exa- 
gérée du  nombre  des  chiens,  en  les  soumettant  à une  taxe  et  en  exerçant 
un  contrôle  sur  ces  animaux  au  moyen  d’un  registre  et  de  marques  dis- 
tinctives. Les  animaux  atteints  de  la  rage  sont  immédiatement  abattus 
et  enfouis.  Les  chiens  et  les  chats  qui  auront  été  mordus  par  un  animal 
enragé  seront  aussi  abattus.  Ceux  qui  se  sont  trouvés  en  contact,  avec  un 
animal  enragé,  sans  qu’on  puisse  prouver  qu’ils  aient  été  mordus,  doi- 
vent être  abattus  ou  séquestrés  et  placés  en  lieu  sûr  sous  une  surveillance 
active  de  trois  semaines  au  moins.  Les  autres  animaux  domestiques  qui 
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auront  été  mordus  par  un  animal  atteint  de  la  rage  seront  surveillés 
pendant  Irois  mois  au  moins...  Si  la  rage  est  très  répandue  parmi  les 
chats,  tous  les  animaux  de  celte  espèce  se  trouvant  dans  la  commune 
ou  le  village  infecté  devront  être  abattus.  » (Loi  de  1872  et  Règlement 
de  1886.) 


CHAPITRE  XXIX 


TÉTANOS 

Le  tétanos  est  une  maladie  virulente,  caractérisée  par  des 
contractures  permanentes  des  muscles,  dues  à une  intoxication  des 
centres  nerveux  par  lesproduits  de  sécrétion  d’un  bacille  pathogène. 

L’étude  des  particularités  de  l'évolution  virulente  et  de  la  patho- 
génie des  accidents  présente  un  haut  intérêt.  Le  tétanos  constitue 
le  type  des  empoisonnements  spécifiques  par  les  toxines  micro- 
biennes. 

Historique.  — Par  la  singularité  et  l’évidence  de  ses  symptômes, 
le  tétanos  devait  appeler  l’attention  de  tous  les  observateurs.  Il  est 
décrit  à toutes  les  époques  et  les  théories  les  plus  diverses  sont 
émises  quant  à l’interprétation  des  accidents.  Les  traumatismes, 
le  froid,  les  impressions  nerveuses  violentes,  les  intoxications  alimen- 
taires... figurent  parmi  les  causes  le  plus  souvent  invoquées.  A 
toutes  les  époques,  les  auteurs  vétérinaires  adoptent  les  doctrines 
médicales  régnantes  et  les  observations  nombreuses  qu'ils  accumulent 
conservent  seules  un  réel  intérêt. 

On  reconnaît  jusqu’en  ces  derniers  temps  un  tétanos  traumatique, 
coïncidant  avec  la  présence  d’une  plaie,  accidentelle  ou  opératoire,  et  un 
tétanos  rhumatismal , ou  spontané , rapporté  en  général  au  refroidis- 
sement. 

Benjamin  Travers  émet  l’opinion  que  les  accidents  pourraient  être  dus 
à la  présence  d’un  poison  spécial,  circulant  dans  les  vaisseaux  du  malade. 
Cette  théorie  humorale  du  tétanos  est  acceptée  par  Richardson,  par 
Panum,  par  Rose...  Billroth  « considère  le  tétanos  comme  une  ma- 
ladie d’intoxication  spécifique,  sans  cependant  être  en  état  d’apporter 
des  preuves  à l’appui  de  cette  opinion  ». 

L’étude  expérimentale  du  tétanos  est  entreprise  en  1869.  Arloing  et 
Tripier  inoculent  sans  résultat,  au  lapin  et  au  chien,  du  pus  et  du  sang 
provenant  del’homme  et  du  cheval  tétaniques  ; ils  ne  réussissent  pas  davan- 
tage à provoquer  le  tétanos  par  les  irritations  mécaniques  ou  galvaniques 
des  nerfs  périphériques  chez  la  grenouille,  le  lapin,  le  chien  et  le 
cheval.  Nocard  (1882)  constate  l’absence  de  la  virulence  dans  la  moelle 
et  le  liquide  céphalo-rachidien  du  cheval  affecté. 
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Carie  et  Rattone  (1)  réalisent  les  premiers  la  transmission  par  l’inocu- 
lation. Des  lapins  sont  inoculés  avec  une  émulsion  faite  avec  des  tissus 
recueillis,  au  niveau  d’une  plaie,  sur  le  cadavre  d’un  homme  mort  du 
tétanos;  onze  animaux,  sur  douze  inoculés,  présentent  un  tétanos  typique. 
Presque  en  même  temps,  Nicolaïer  (2)  obtient  un  tétanos  expérimental, 
chez  le  lapin  et  le  cobaye,  par  l'insertion  sous-cutanée  de  terre  végétale; 
le  pus  recueilli  dans  le  foyer  de  suppuration  provoqué,  inoculé  aux 
mêmes  animaux,  détermine,  après  15-20  heures,  un  tétanos  à évolution 
rapide.  Le  pus  renferme,  avec  des  formes  banales  multiples,  « un  bacille 
anaérobie,  ayant  la  forme  de  bâtonnets  grêles,  dont  une  extrémité  pré- 
sente un  renflement  bien  coloré,  et,  plus  tard,  une  spore  qui  ne  se  colore 
que  faiblement  ».  Nicolaïer  démontre  le  rôle  spécifique  du  bacille,  mais 
il  ne  peut  l’obtenir  en  culture  pure.  Le  microbe  pathogène  est  présent 
dans  les  plaies  tétanigènes  et  dans  les  tissus  du  voisinage  immédiat;  on 
ne  le  rencontre  que  par  exception  dans  le  sang,  dans  les  viscères  et  dans 
les  centres  nerveux. 

Rosenbach  3)  obtient  à nouveau  l’infection  du  cobaye  avec  des  frag- 
ments de  tissus  provenant  d’une  plaie  tétanique  de  l'homme.  Réalisant 
la  transmission  en  série,  au  cobaye  et  à la  souris,  il  démontre  l’identité  des 
accidents  provoqués  avec  ceux  du  tétanos  expérimental  de  Nicolaïer. 
11  devient  évident,  dès  ce  moment,  que  le  tétanos  est  fonction  d’une  infec- 
tion locale  des  plaies  par  un  bacille  spécifique. 

Nocard  (4)  démontre  le  danger  des  instruments  ou  appareils  souillés 
par  le  pus  des  tétaniques;  des  parcelles  de  bois  provenant  d’un«  casseau  » 
ayant  servi  pour  la  castration  d’un  cheval  devenu  tétanique,  donnent  le 
tétanos  aux  animaux  (cobayes,  âne)  sous  la  peau  desquels  on  les  insère. 
Les  germes  tétaniques  conservent  leur  activité  malgré  l’ébullition  ou 
l'immersion  prolongée  dans  l’eau  phéniquée  à 5 p.  100. 

En  1889,  Kitasato  (5)  fait  connaître  une  méthode  permettant  d’isoler  le 
bacille  de  Nicolaïer  et  de  le  cultiver  à l’état  de  pureté.  Dès  ce  moment, 
l’étude  expérimentale  de  la  maladie  réalise  de  rapides  progrès.  Knud 
Faber  (0)  produit  le  tétanos  par  l’inoculation  d’une  trace  de  cul- 
ture filtrée  sur  porcelaine  ; ses  recherches  établissent  que  les  accidents 
doivent  être  rapportés  à une  toxine,  analogue  aux  diastases,  douée 
d’une  extrême  activité.  Presque  en  même  temps,  Behring  et 
Kitasato  (7)  indiquent  un  procédé  d’immunisation  des  organismes 
contre  la  toxine  tétanique  ; ils  montrent  que  le  sérum  des  animaux 

(1)  Carle  et  Rattone.  Studio  sperimentale  suit’  cziologia  deltetano.  Turin,  1884. 

(2)  Nicolaïer.  Ueber  infectiôsen  Tetanus.  Deutsche  niedic.  Wochenschr.,  1884,  p.  842. 

(3)  Rosenbach.  Zur  Aetiotogie  des  Wimdstarrkrampfes  beim  Menschen.  Archiv  fur  klin. 
Chirurgie,  t.  XXXIV,  1886,  p.  306. 

(4)  Nocard.  Étiologie  du  tétanos.  Recueil  deméd.vét.,  1887,  p.  617,  et  Bulletin  de  l’Acad. 
de  iuéd..  1889,  p.  209. 

(5)  Kitasato.  Ueber  den  Tetanusbacillus.  Zeitschrift  fur  Hygiene,  t.  VII,  1889,  p.  226. 

(6)  K.  Faber.  Die  Puthogenese  des  Tetanus.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1890,  p.  717. 

(7)  Behring  et  Kitasato.  Ueber  das  Zustandekommen  der  Diphtérie- Immunitüt  und  der 
Tetanus-Irnmunilcit  bei  Thieren.  Deutsche  niedic.  Wochenschr.,  déc.  1890,  p.  1113. 
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réfractaires  est  capable  à la  fois  de  détruire  la  toxine  in  vitro  et  de  créer 
1 état  réfractaire  chez  les  animaux. 

Les  recherches  de  Tizzoni,  Cattani  et  Baquis,  Sanchez  Toledo  et 
Veillon...  et  surtout  les  beaux  travaux  de  Vaillard,  Vaillard  el  Vincent, 
Vaillard  et  Rouget,  Roux  et  Vaillard,  Roux  et  Borrel...  apportent 
sur  la  maladie  des  clartés  nouvelles  qui  illuminent  la  pathologie  tout 
entière. 

Bactériologie.  — Le  bacille  de  Nicolaïer  affecte  la  forme 
d’un  bâtonnet  droit,  grêle,  à extrémités  arrondies,  mesurant 
environ  G à 8 [j.  de  longueur.  Dans  les  tissus  et  dans  les  cultures, 
les  bacilles  présentent  souvent  à une  extrémité  une  grosse  spore, 
ronde,  brillante,  qui  donne  au  bâtonnet  l’aspect  d’une  courte 
épingle  à grosse  tête  ou  d’une  baguette  de  tambour. 

Le  microbe  est  anaérobie  ; il  se  cultive  dans  le  vide  ou  en 
présence  de  l’hydrogène;  cependant  on  peut  l’habituera  cultiver 
dans  un  vide  relatif  et  même  dans  un  air  à peine  raréfié.  La  colo- 
ration est  obtenue  avec  les  couleurs  d’aniline  et  par  la  méthode  de 
Gram. 

La  culture  s’opère  dans  les  différents  milieux,  à des  températures 
comprises  entre  14  et  43°.  La  température  la  plus  favorable  est  celle 
de  38-39°;  à 42-43°,  la  plupart  des  bacilles  sont  dépourvus  de  spores 
et  des  formes  d’involution  sont  observées  (en  fuseau,  en  poire,  en 
longs  filaments)  ; la  virulence  est  conservée.  Les  bouillons  récem- 
ment préparés  conviennent  seuls  pour  la  culture;  ils  se  troublent  en 
moins  de  vingt-quatre  heures  et  l’agitation  provoque  le  dégagement 
de  fines  bulles  gazeuses;  vers  le  quinzième  jour,  la  pullulation  se 
ralentit  ou  s’arrête  et  un  dépôt  s’opère  ; la  culture  répand  une  odeur 
forte  et  repoussante  rappelant  celle  de  la  vidange  et  de  la  corne 
brûlée.  « Les  cultures  faites  dans  le  sang  frais  du  lapin  possèdent  un 
grand  pouvoir  pathogène  ; elles  tuent  le  lapin  à la  dose  de  1/8-1/15° 
de  c.  c.  » (Vaillard  et  Vincent).  Dans  la  gélatine,  un  nuage  envahit 
la  partie  inférieure  du  tube;  puis,  vers  le  dixième  jour,  la  liquéfac- 
tion s’opère  et  il  se  forme  un  dépôt  floconneux,  surmonté  par  une 
colonne  de  gélatine  claire  et  fluide.  Sur  le  sérum  coagulé,  la  culture 
s’opère  facilement,  sans  liquéfaction  du  milieu.  Le  développement 
n’est  obtenu  que  par  exception  sur  la  pomme  de  lerre  ; il  donne  une 
couche  humide  et  luisante.  L’albumine  de  l’œuf,  l’humeur  aqueuse, 
le  sérum  frais  et  liquide  sont  peu  favorables  à la  végétation. 

Le  bacille  est  pathogène  pour  le  cheval,  le  bœuf,  le  mouton,  la 
chèvre,  le  porc,  le  chien,  le  lapin,  le  cobaye,  le  rat  blanc,  la  souris... 
La  poule  est  réfractaire. 
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Espèces  affectées.  — Tous  les  mammifères  domestiques  sont 
exposés  au  tétanos,  mais  à des  degrés  variables.  Les  solipèdes 
viennent  en  première  ligne  quant  à la  fréquence  de  l’affection  ; le 
tétanos  du  cheval  est  observé  à la  suite  de  traumatismes  divers 
ou  de  certaines  opérations  chirurgicales.  Le  tétanos  traumatique 
est  rare  chez  les  bovidés  ; la  maladie  est  constatée  surtout  chez  les 
vaches,  à la  suite  de  la  parturition  et  de  la  non-délivrance  (tétanos 
puerpéral).  Chez  le  mouton  et  le  bouc , l'affection  est  assez  fré- 
quente à la  suite  de  la  castration. 

Le  tétanos  du  porc  est  observé  de  loin  en  loin.  Chez  le  chien,  la 
maladie  constitue  encore  une  rareté  clinique;  on  ne  signale  point 
la  maladie  chez  le  chat.  Les  oiseaux  sont  réfractaires  (1). 

L'homme  contracte  le  tétanos  et,  chez  lui,  la  maladie  paraît  plus 
souvent  mortelle  que  chez  les  animaux. 

Étude  clinique. 

I.  — Symptômes. 

a)  Tétanos  chez  le  cheval.  — Le  tétanos  débute  par  une  difficulté 
croissante  de  certains  mouvements;  la  mastication,  la  déglutition, 
les  déplacements  de  l'encolure  sont  gênés  et  pénibles.  Bientôt  les 
mouvements  des  mâchoires,  très  limités,  permettent  à peine  la 
préhension  des  fourrages,  tandis  que  les  boissons  sont  facilement 
dégluties.  Ces  signes  s’accentuent  en  quelques  heures  ou  en  quelques 
jours  et  le  malade  prend  un  aspect  caractéristique.  La  tète  est 
étendue  sur  l'encolure  ; les  mâchoires  contracturées  s’entr’ouvrent  à 
peine  pour  saisir  les  aliments;  les  naseaux  sont  dilatés;  l'œil,  tiré 
au  fond  de  l’orbite,  est  recouvert  en  partie  par  le  corps  cligno- 
tant; les  oreilles  sont  dressées  et  rapprochées;  la  queue  est  main- 
tenue relevée.  Certains  groupes  musculaires,  notamment  les  mas- 
séters,les  muscles  de  la  nuque  et  de  l’encolure,  sont  contracturés  en 
permanence,  durs,  saillants,  nettement  délimités.  Le  malade  reste 
immobile  ; il  paraît  inquiet  ; la  lumière,  le  bruit  provoquent  des 
soubresauts  et  des  tremblements.  La  marche  est  pénible  ; l’animal 
se  déplace  tout  d’une  pièce;  les  membres  sont  à peine  soulevés, 
le  tourner  sur  place  n’est  obtenu  que  par  un  effort  violent.  En 
quelques  cas,  les  contractures  musculaires  débutent  en  d’autres 
régions,  au  niveau  des  lombes  ou  d’un  membre. 

L’évolution  des  accidents  est  variable;  chez  certains  animaux,  le 

(I)  Dreymann  (Monatshefte  fur  Thierheilk.,  18!):!,  p.  75)  rapporte  un  cas  probable  de 
tétanos  observé  chez  un  coq  d inde,  à la  suite  de  la  morsure  d’un  chien. 
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tétanos  reste  localisé  ; le  trismus  incomplet  permet  l’alimentation  ; 
les  troubles  persistent  sans  modification  pendant  plusieurs  jours 
ou  plusieurs  semaines.  Le  plus  souvent,  les  contractures  s’étendent 
à de  nouveaux  groupes  musculaires  ; en  24-48  heures  parfois,  en 
6-10  jours  en  d’autres  cas,  les  muscles  de  la  face  et  ceux  des  régions 
cervicale,  dorsale  et  lombaire  sont  affectés  en  totalité.  Le  malade 
est  immobilisé  ; les  membres  écartés  semblent  fixés  au  sol  ; la  tête, 
•étendue  sur  l’encolure,  est  portée  en  haut  par  la  contracture  des 
muscles  cervicaux  supérieurs  (mal  de  cerf)  ; les  naseaux  sont 
dilatés;  la  contracture  des  muscles  de  la  face  donne  à la  physio- 
nomie une  expression  grimaçante  spéciale;  l’œilest  caché  en  partie 
par  le  corps  clignotant  ; les  mâchoires  serrées  ne  permettent  que 
des  mouvements  très  limités  ou  nuis.  La  déglutition  est  pénible  ou 
impossible;  la  salive  s’écoule  par  la  commissure  des  lèvres.  Les 
groupes  musculaires  tétanisés  se  dessinent  en  saillie  sous  la  peau; 
l’intensité  de  la  contracture  varie  suivant  les  malades  et  suivant  les 
périodes;  à certains  moments,  une  détente  se  produit;  les  muscles 
sont  moins  durs  à l’exploration  et  quelques  mouvements  deviennent 
possibles. 

L’appétit  est  conservé;  mais  il  est  rare  que  la  mastication  reste 
possible;  alors  que  les  arcades  incisives  peuvent  s’entr’ouvrir  pour 
saisir  les  aliments,  ceux-ci  ne  peuvent  être  amenés  sous  les 
molaires  et,  après  de  longs  efforts,  le  malade  rejette  les  fourrages 
intacts.  Les  boissons  et  les  aliments  liquides,  qui  pénètrent  dans 
l’arrière-bouçlie  par  aspiration,  sont  déglutis,  à moins  que  la 
contracture  ne  s’étende  à l’appareil  hyoïdien,  aux  muscles  du 
pharynx  et  de  l'oesophage.  La  respiration  est  courte,  fréquente, 
pénible;  elle  devient  dyspnéique,  en  raison  de  la  contracture  des 
muscles  thoraciques,  abdominaux  et  du  diaphragme.  Le  pouls  est 
faible;  sa  fréquence  varie  suivant  les  malades.  La  température 
s’élève  peu  à peu  jusque  dans  les  dernières  périodes,  pour  atteindre 
41°, 5-42°. 

A certains  moments,  des  crises  se  produisent,  provoquées  par 
l’impression  vive  du  bruit,  de  la  lumière,  par  un  simple  attouche- 
ment, par  la  vue  d’une  personne  étrangère  ou  d’un  animal,  par  les 
tentatives  de  contention  ou  d’intervention  chirurgicale.  Le  malade 
est  anxieux;  il  grince  des  dents;  des  tremblements  agitent  tout 
le  corps;  l’intensité  des  contractures  musculaires  acquiert  un 
degré  extrême  (1);  les  muscles  ont  la  dureté  du  bois;  il  se  pro- 

(1)  On  rapporte  des  exemples  d’écrasement  des  vertèbres  par  contraction  des  muscles 
ilio-spinaux. 
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cl ti i t des  contractions  cloniques  des  muscles  des  membres  ; le 
corps  se  couvre  de  sueur;  la  respiration  est  accélérée  (80-100  par 
minute),  courte  et  dyspnéique.  Souvent  des  chutes  se  produisent; 
l’animal  se  débat  sur  le  sol  et  il  fait  de  violents  efforts  pour  se 
relever.  Ces  crises  se  renouvellent  sous  la  moindre  cause  occasion- 
nelle dans  les  formes  graves  ; elles  font  défaut  ou  11e  sont  qu’ébau- 
chées dans  les  formes  légères  de  tétanos  localisé. 

Dans  une  dernière  période,  tous  les  phénomènes  s’exagèrent  ; les 
contractures  augmentent  de  violence  ; elles  s’étendent  aux  muscles 
du  tronc.  Le  malade  est  menacé  d'asphyxie;  les  muqueuses 
prennent  une  teinte  violacée;  les  sueurs  sont  continuelles;  la  tem- 
pérature dépasse  42°.  L’animal  tombe  sur  le  sol  et  meurt,  par 
asphyxie  ou  par  épuisement.  L’évolution  est  complète  en  G - 1 2 jours 
en  moyenne  ; quelquefois,  la  mort  survient  dès  le  deuxième  ou  le 
troisième  jour,  à la  suite  d’une  généralisation  rapide  des  contrac- 
tures; il  est  rare  que  la  survie  se  prolonge  au  delà  du  trentième  jour. 
La  guérison  est  possible;  elle  est  annoncée  par  une  moindre  raideur 
des  muscles  et  notamment  par  la  diminution  du  trismus.  La  réso- 
lution n’est  complète  qu’après  trois  à cinq  semaines;  il  persiste 
pendant  plusieurs  mois  de  la  gène  dans  les  mouvements  des  régions 
contracturées  ; une  rechute  est  à craindre  pendant  toute  celte 
période.  En  quelques  cas,  on  constate  une  série  d’exacerbations  et 
de  rémissions,  terminées  par  la  mort  ou  par  la  résolution. 

Des  complications  résultent  de  certaines  localisations  tétaniques; 
le  trismus  complet  empêche  la  préhension  des  aliments  et  cer- 
tains malades  succombent  par  inanition,  malgré  les  tentatives  d’ali- 
mentation artificielle.  Les  troubles  de  la  déglutition  sont  l’occasion 
d'une  « pneumonie  par  corps  étrangers  » qui  tue  en  quelques 
jours  ; l’accident  se  produit  surtout  pendant  la  convalescence,  alors 
que  la  diminution  du  trismus  permet  à l’animal  affamé  de  prendre 
quelques  aliments. 

Le  pronostic  est  toujours  grave;  le  taux  de  la  mortalité  est 
de  7ô  p.  100  environ.  La  constatation  d’un  trismus  complet, 
l’extension  rapide  des  contractures,  l’immobilisation  des  muscles 
du  thorax...  constituent  des  signes  défavorables.  Si  la  survie  se 
prolonge  au  delà  de  deux  à trois  semaines,  la  guérison  est  probable, 
en  dehors  d’une  complication  de  pneumonie  alimentaire. 

b)  Tétanos  chez  les  bovidés.  — Les  symptômes  diffèrent  peu  de 
ce  que  l’on  observe  chez  le  cheval.  Le  début  est  marqué  par  de  la 
raideur  générale,  la  lenteur  de  la  mastication  et  une  légère  déviation 
de  la  queue,  rejetée  sur  le  côté.  Après  1-2  jours,  les  signes  sont 
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évidents;  la  tète  et  l’encolure  sont  étendues,  immobiles;  les  oreilles 
sont  rigides,  dirigées  en  arrière  et  en  haut  ; l’œil  est  enfoncé  et 
recouvert  parle  corps  clignotant;  les  naseaux  et  le  mufle  sont  tirés 
en  arrière  ; le  trismus  ne  permet  qu’un  écartement  limité  des 
mâchoires  ; la  langue  est  rigide  et  dure.  Le  tronc,  rigide,  se 
déplace  tout  d’une  pièce;  la  queue  est  soulevée  ou  rejetée  latérale- 
ment ; la  marche  est  pénible  ; les  membres,  à peine  soulevés,  sont 
portés  dans  l’abduction. 

Les  phénomènes  d’excitation  sont  peu  marqués  ou  manquent 
tout  à fait.  La  présence  d’un  trismus  complet  ou  d’une  contracture 
du  pharynx  rendent  impossibles  la  déglutition  des  aliments  et  la 
rumination  ; on  constate  du  météorisme,  de  la  réplétion  du  feuillet 
et  de  la  constipation. 

La  durée  de  1 évolution  est  variable.  Dans  les  formes  graves,  là 
tétanisation  s’étend  aux  muscles  du  thorax  et  de  l’abdomen;  la  res- 
piration est  dyspnéique,  bruyante;  la  température  dépasse  41°  et 
les  malades  succombent,  par  asphyxie,  en  5-9 jours.  Dans  les  formes 
à marche  lente,  les  contractures  s’établissent  graduellement  et  le 
trismus  n’est  complet  parfois  qu’après  10-14  jours  (Ilering).  La 
guérison  est  obtenue  dans  50  p.  100  des  cas  environ  ; elle  n’est 
complète  qu’après  une  convalescence  de  20-30  jours.  Comme 
chez  le  cheval,  le  pronostic  est  basé  sur  la  rapidité  de  l’envahis- 
sement, sur  la  localisation  des  contractures  et  sur  l’intensité  du 
trismus. 

c ) Tétanos  chez  le  mouton  et  chez  la  chèvre  (1).  — Le  début  est 
marqué  par  de  la  raideur  de  certaines  régions,  notamment,  du  train 
postérieur.  Après  un  ou  deux  jours,  les  muscles  de  la  croupe  et  de 
la  fesse  sont  tendus,  durs,  peu  sensibles;  les  membres  postérieurs 
sont  écartés;  la  queue  est  raide,  relevée  ou  ramenée  sur  le  côté; 
la  marche  est  pénible  ; les  articulations  des  membres  ne  fléchissent 
pas;  il  semble  que  le  mouton  « marche  sur  des  échasses  ».  L’ap- 
pétit est  conservé;  la  température  est  normale.  Deux  à trois  jours 
plus  tard,  les  muscles  du  dos  et  des  membres  antérieurs  sont 
atteints;  le  malade,  immobilisé,  semble  fixé  sur  quatre  colonnes 
rigides;  les  muscles  du  thorax,  de  l’encolure  et  de  la  face  se  con- 
tractent à leur  tour.  Le  trismus  empêche  la  préhension  des  ali- 
ments ; la  respiration  est  courte,  pénible  et  bruyante  ; on  compte 
120-130  pulsations  par  minute  ; la  température  dépasse  42°. 

Le  tétanos  débute  en  quelques  cas  par  les  muscles  des  mâchoires 

(1)  May.  Dus  Schaf...,  t.  II,  1808,  p.  280.  — Muller.  Stavrkrampf  bei  Schafen.  OEsterr. 
Vierteljahrschr.,  t.  XLVI,  1870,  p.  146. 
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et  de  la  face;  comme  dans  la  forme  précédente,  il  envahit  successi- 
vement toutes  les  régions,  d’avant  en  arrière. 

L évolution  est  complète  en  6-8  jours  en  moyenne;  la  plupart  des 
animaux  succombent  en  2-3  jours  ; d’autres  survivent  10-14  jours; 
on  signale  quelques  cas  de  tétanos  chronique  chez  les  agneaux 
(May).  La  généralisation  des  contractures  et  la  mort  sont  observées 
chez  90-95  p.  100  des  malades. 

cl)  Tétanos  chez  le  porc  (1).  — Les  contractures  débutent  en  di- 
verses régions  (mâchoires,  dos,  membres)  pour  s’étendre  assez 
rapidement.  Le  malade  reste  couché  ; les  membres,  immobilisés 
en  extension  forcée,  ne  peuvent  être  fléchis  ; la  tête  est  portée  en 
arrière  par  la  contracture  des  muscles  de  la  région  cervicale  supé- 
rieure ; lacolonne  dorso-lombaireestincurvée  en  haut(opisthotonos) 
ou  en  bas  (emprosthotonos)  ; le  trismus  est  souvent  incomplet.  Des 
crises  sont  observées,  comme  chez  le  cheval;  sous  l’influence  d une 
excitation  quelconque,  la  tension  des  muscles  affectés  s’exagère; 
le  malade  fait  entendre  des  grognements  plaintifs  ; la  respiration 
devient  dyspnéique  et  râlante.  Ces  accidents  s’atténuent  si  le  ma- 
lade est  laissé  dans  le  calme  et  dans  l’obscurité. 

La  mort  survient  après  un  temps  qui  varie  entre  2-3  jours  et  plu- 
sieurs semaines.  La  guérison  est  obtenue  dans  un  quart  des  cas 
environ. 

e)  Tétanos  chez  le  chien.  — Le  tétanos  reste  ordinairement  loca- 
lisé à une  région.  Les  muscles  des  mâchoires,  de  la  face  et  de 
la  région  cervicale  sont  atteints  de  préférence.  Le  trismus  est  in- 
complet le  plus  souvent  et  l’alimentation  du  malade  reste  possible  ; 
les  commissures  des  lèvres  sont  soulevées  et  tirées  en  arrière;  les 
oreilles  sont  dressées,  immobiles  et  rapprochées;  la  peau  du  front 
est  plissée.  Si  les  muscles  cervicaux  sont  affectés,  la  tôle  est  main- 
tenue haute  et  en  extension  ; le  malade,  incapable  de  fléchir  l’enco- 
lure, prend  un  aspect  tout  spécial.  En  quelques  cas,  les  muscles  du 
dos  et  des  lombes  sont  affectés  ; ces  régions  sont  dures,  indolores; 
la  colonne  vertébrale  est  redressée  (orthotonos)  ou  incurvée  en 
haut  (opisthotonos)  ; la  queue  est  relevée  et  rigide.  Le  tétanos  des 
membres  est  exprimé  par  la  contracture  permanente  des  masses 
musculaires;  les  divers  rayons  sont  portés  en  extension  forcée.  Les 
symptômes  généraux  sont  peu  marqués  ou  nuis. 

Le  tétanos  généralisé,  plus  rarement  observé,  est  décelé  par  des 
symptômes  analogues  à ceux  qui  sont  observés  chez  le  porc.  Les 


(I)  Sendrail.  Du  tétanos  chez  le  porc.  Revue  vétér.,  1893,  p.  302  (avec  bibliogr.). 
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impressions  sensorielles  ou  les  attouchements  provoquent  des 
paroxysmes. 

La  mort  survient  par  asphyxie,  dès  les  premiers  jours  de  la  ma- 
ladie, ou  par  inanition,  en  10-15  jours,  si  le  trismus  est  complet.  La 
guérison  est  obtenue  chez  50  p.  100  des  malades;  elle  est  excep- 
tionnelle dans  le  cas  de  tétanos  généralisé. 

IL  — Lésions. 

Il  n’existe  aucune  lésion  spécifique  connue;  les  troubles  cons- 
tatés sont  les  conséquences,  plus  ou  moins  directes,  de  l’intoxi- 
cation des  centres  nerveux. 

Les  cadavres  conservent,  pendant  les  quelques  heures  qui  suivent 
la  mort,  une  température  égale  ou  supérieure  à celle  des  derniers 
instants  de  la  vie  (1).  Chez  le  cheval,  la  température,  prise  dans  le 
rectum  ou  dans  les  masses  musculaires,  s’élève  de  42°  à 43  et  45°; 
elle  persiste  pendant  5-6  heures,  pour  diminuer  rapidement  ensuite. 

Les  centres  nerveux  ne  présentent  aucune  altération  constante. 
Les  viscères  sont  congestionnés  ; les  séreuses  montrent  quelques 
ecchymoses.  Le  myocarde  est  souvent  altéré,  friable  et  cuit.  Les 
muscles  contracturés  sont  le  siège  de  ruptures  fibrillaires  avec 
reliquats  hémorragiques  ; en  certaines  régions,  le  tissu  est  ra- 
molli et  de  teinte  ocreuse;  l’analyse  histologique  décèle  des  dégé- 
nérescences granuleuse  ou  vitreuse,  avec  disparition  de  la  striation 
normale. 

Des  lésions  surajoutées  d'asphyxie,  de  pneumonie  gangreneuse 
et  d’infections  secondaires  sont  constatées  en  certains  cas. 

III.  — Diagnostic. 

D’une  façon  générale,  et  pour  toutes  les  espèces,  le  diagnostic 
est  facilement  porté.  La  contracture  permanente  des  groupes 
musculaires  est  presque  univoque  chez  le  cheval  ; l’immobilisation 
de  la  tête  et  de  l’encolure,  la  raideur  du  tronc,  le  trismus,  la  posi- 
tion des  oreilles,  la  saillie  du  corps  clignotant,  le  soulèvement  de 
la  queue...  donnent  au  malade  un  aspect  caractéristique.  Chez  les 
autres  espèces,  les  manifestations  bruyantes  observées  permettent 

(I)  Cette  particularité,  relevée  par  Wunderlich  chez  l’homme,  est  signalée  chez  le 
cheval  par  Bayer,  Lustig,  Friedberger... 

Voy.  Lustig.  Tempe ratnr-Messungen  bei  Starrkrampf.  Jahresb.  der  Kônigl.  Thierarznei- 
schule  in  Hannover  pro  1874,  p.  22. 
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presque  toujours  de  reconnaître  la  maladie  au  premier  examen.  Les 
indications  du  diagnostic  différentiel  varient  suivant  l’espèce  con- 
sidérée. 

a)  Cheval.  — Le  tétanos  ne  pourra  être  confondu  avec  les  lésions 
articulaires  ou  musculaires  entraînant  l'immobilisation  des  régions 
(entorses  cervicale  ou  dorso-lombaire,  arthrite  temporo-maxillaire, 
myosites...).  La  fourbure,  accusée  au  début  par  la  raideur  des 
mouvements,  est  exprimée  par  des  attitudes  spéciales  et  par  des 
signes  locaux  évidents.  La  rage  ne  provoque  point  de  contractures 
persistantes  ; les  accès  de  fureur  sont  tout  différents  des  paroxysmes 
tétaniques. 

La  méningite  cérébro-spinale , accompagnée  de  contractions 
toniques  des  masséters  et  des  muscles  de  la  nuque,  simule  d’assez 
près  le  tétanos.  Elle  est  différenciée  par  l’état  comateux  des 
malades,  par  la  présence  d'accès  de  « vertige  »,  enfin  par  le  déve- 
loppement de  paralysies  envahissantes. 

b)  Bovidés.  — La  méningite  cérébro-spinale  est  dénoncée  par 
des  contractures  limitées  (région  cervicale  supérieure). 

h' éclampsie  présente  quelque  analogie  avec  le  tétanos  puerpéral; 
la  présence  de  crises  convulsives  et  le  caractère  temporaire  des 
contractions  toniques  suffisent  à assurer  le  diagnostic. 

c)  Mouton  et  chèvre.  — La  présence  de  nombreux  cœnures,  dissé- 
minés sous  les  méninges,  entraîne  des  accidents  simulant  plutôt 
l’épilepsie  que  le  tétanos  ; le  « tournis  » est  facilement  reconnu. 
Dans  la  méningite  cérébro-spinale , les  contractures,  inconstantes, 
sont  localisées  aux  muscles  de  la  nuque  ; il  existe  des  troubles 
cérébraux,  des  mouvements  continuels  des  mâchoires  et  des  para- 
lysies envahissantes. 

Chez  la  chèvre,  Y éclampsie  est  exprimée,  comme  chez  la  vache, 
par  des  accès  de  convulsions  épileptiformes. 

cl)  Porc.  — La  présence  de  contractures  toniques  étendues  à 
divers  groupes  musculaires  est  pathognomonique. 

e)  Chien.  — Le  tétanos  est  différencié  de  la  rage  mue  par  la 
contracture  des  masséters,  le  rictus  des  lèvres,  le  port  des 
oreilles,  dressées  et  rapprochées.  L’immobilisation  de  la  mâ- 
choire inférieure  (lésion  articulaire,  corps  étrangers  entre  les 
molaires)  a pour  conséquence  l’écartement  des  maxillaires  ; elle 
ne  peut  être  confondue  avec  le  trismus  tétanique. 

h' empoisonnement  par  la  strychnine  provoque  des  contractions 
cloniques  des  muscles.  Le  rhumatisme  musculaire  occasionne  seu- 
lement l’impotence  fonctionnelle  des  muscles;  les  régions  envahies 
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sont  douloureuses  à l’exploration.  Chez  la  chienne,  l 'éclampsie  pro- 
voque des  crises  épileptiformes  ; les  contractures  toniques  de  cer- 
tains muscles  coïncident  avec  des  contractions  cloniques  en  d’au- 
tres régions. 


Étiologie  et  pathogénie. 

Matières  virulentes.  — Lors  d’infection  accidentelle,  les 
bacilles  sont  rencontrés  en  abondance  au  niveau  de  la  plaie  d’ino- 
culation; ils  sont  retrouvés  à la  fois  dans  le  pus  et  dans  le  tissu 
conjonctif  voisin  du  foyer.  Dans  le  tétanos  puerpéral,  la  virulence, 
est  étendue  au  contenu  de  l’utérus  ou  au  mucus  vaginal. 

En  règle  générale,  la  virulence  reste  étroitement  limitée  au  foyer 
de  culture  initial.  Pendant  la  vie,  le  bacille  n’est  jamais  rencontré 
dans  le  sang,  ni  dans  les  viscères  ; les  recherches  de  Sanchez 
Toledo  et  Veillon  (1)  montrent  qu’il  peut  envahir  la  grande  circula- 
tion et  les  parenchymes  pendant  l’agonie  et  après  la  mort.  La  viru- 
lence des  centres  nerveux  est  également  exceptionnelle. 

Réceptivité.  — La  réceptivité  est  fonction  à la  fois  de  l’apti- 
tude des  organismes  à la  culture  du  bacille  et  de  la  sensibilité  de 
leurs  cellules  à la  toxine  tétanique.  Les  solipécles  se  placent  au 
premier  rang  des  animaux  domestiques  quant  à leur  aptitude  spé- 
cifique ; l’inoculation  de  6 milligrammes  d’une  toxine  sèche  très 
active  tue  le  cheval  à coup  sûr  (Nocard). 

Les  bovidés  sont  beaucoup  moins  sensibles  à l’action  du  virus  ou 
de  la  toxine.  Ils  supportent  aisément  des  doses  de  toxine  dix  fois 
supérieures  à la  dose  toujours  mortelle  chez  le  cheval. 

Le  mouton  et  le  porc  sont  également  peu  sensibles  à la 
toxine. 

Le  chien  est  encore  plus  résistant;  il  faut,  pour  le  tétaniser  sûre- 
ment, lui  injecter  5 à 6 centimètres  cubes  d’une  toxine  dont  un 
demi-centimètre  cube  suffît  à tuer  un  cheval  de  450  kilo- 
grammes. 

Parmi  les  petits  animaux,  la  souris  blanche  et  le  cobaye  sont  les 
plus  sensibles  à la  fois  aux  produits  virulents  tétanigènes  et  à la 
toxine.  Le  lapin  est  beaucoup  moins  susceptible;  il  n'est  tétanisé 
que  par  une  dose  cent  fois  supérieure  à celle  qui  est  active  chez  le  , 
cobaye. 

(1)  Sanchez  Toledo  et  Veillon.  Recherches  microbiologiques  et  expérimentales  sur  le 
tétanos.  Archives  de  méd.  expériin.,  1890,  p.  709. 
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Les  oiseaux  présentent  une  extrême  résistance  ; le  pigeon  et 
surtout  la  poule  supportent  sans  réagir  des  quantités  considérables 
de  cultures  toxiques. 

La  grenouille  est  sensible  à l’action  du  bacille  et  à celle  de  la 
toxine  ; il  n’est  point  nécessaire  d’élever  la  température  de  1 eau 
pour  obtenir  l’évolution  (Marie);  la  grenouille  grise  est  plus  sus- 
ceptible à la  toxine  que  la  grenouille  verte. 

La  race  paraît  avoir  quelque  influence  sur  la  réceptivité.  Nocard 
constate  que  les  chevaux  hongrois  et  galiciens  sont  plus  sensibles 
que  les  normands  et  les  danois  à la  toxine  tétanique.  L’ûge  ne 
modifie  en  rien  l’aptitude  des  organismes. 

Une  atteinte  antérieure  ne  confère  aucune  immunité  ; les  sujets 
qui  ont  résisté  au  tétanos  expérimental  succombent  aussi  sûrement 
et  aussi  vite  que  les  animaux  neufs  s’ils  sont  soumis  à une  infec- 
tion nouvelle  (Sanchez  Toledo  et  Veillon). 

Modes  de  l’infection.  — Le  bacille  de  Nicolaïer  est 
abondamment  répandu  dans  le  milieu  extérieur.  11  est  présent 
dans  les  sols,  dans  les  eaux,  dans  les  poussières  des  rues  et 
des  habitations,  à la  surface  des  végétaux  souillés  par  des 
particules  terreuses.  Le  microbe  traverse  sans  être  altéré  le  tube 
digestif  des  animaux;  il  est  retrouvé  constamment  dans  le  contenu 
intestinal  et  dans  les  déjections  intestinales  (1);  on  s’explique 
que  les  germes  existent  en  abondance  dans  les  sols  des  écuries 
et  des  étables,  dans  les  fumiers  et  dans  tous  les  milieux  souillés 
par  les  déjections  animales  (cours  des  fermes,  sol  des  rues, 
jardins,  terres  cultivées).  Certains  sol-s  marécageux  sont  d'une 
richesse  extrême  en  éléments  virulents  (2).  Il  est  vraisem- 
blable que,  sous  des  conditions  indéterminées  de  température, 
d’humidité  et  de  milieu,  le  bacille  pullule  à l’état  de  sapro- 
phyte à certains  moments,  les  spores  assurant  la  survivance  des 

(1)  Sanchez  Toledo  et  Veillon  décèlent  la  présence  du  bacille  dans  les  excréments 
du  cheval  et  de  la  vache,  par  l’inoculation  sous  la  peau  du  lapin.  Par  la  même  méthode, 
Molinari  trouve  tétanigènes  presque  toujours  les  excréments  du  bœuf,  du  cheval,  de  l’âne, 
du  porc,  du  chat,  du  lapin,  du  lièvre,  de  la  poule,  de  l'oie,  du  canard  ; ceux  de  l’homme, 
de  la  grenouille  et  des  poissons  ne  donnent  jamais  le  tétanos.  Les  fèces  ne  sont  pas 
tétanigènes  chez  le  veau  et  chez  l’agneau  qui  portent  une  muselière  de  cuir  empêchant 
l’ingestion  des  fourrages  et  des  particules  terreuses. 

Sanchez  Toledo  et  Veillon.  Loc.  cit.,  p.  740.  — Molinari.  Giorn.  délia  R.  Soc.  d'Igiene, 
1808,  p.  ;i(i. 

(2)  Les  flèches  préparées  par  les  naturels  des  Nouvelles-Hébrides  sont  trempées 
dans  une  terre  de  marais  extrêmement  riche  en  spores  tétaniques  et  septiques.  Les 
blessures  provoquent  l’évolution  de  la  gangrène  gazeuse  ou  du  tétanos. 

Le  Dantec.  Poison  des  flèches  aux  Nouvelles-Hébrides.  Annales  de  l’Institut  Pasteur 
1890,  p.  710,  et  1802,  p.  851. 
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générations  créées  dès  que  les  circonstances  deviennent  défa- 
vorables. 

L’inégale  répartition  des  germes  tétaniques  permet  d’interpréter 
déjà  la  fréquence  exceptionnelle  du  tétanos  en  certaines  régions. 
La  maladie  est  communément  observée  dans  les  Antilles  et  au  Séné- 
gal; à Saint-Domingue  (Wagenfeld)  et  à la  Nouvelle-Calédonie, 
elle  est  considérée  comme  une  complication  habituelle  de  la 
castration  du  cheval;  en  Espagne,  en  Algérie,  en  Égypte,  le  tétanos 
de  castration  est  encore  très  fréquent.  De  nombreux  faits  d’obser- 
vation démontrent  qu’il  est,  dans  toutes  les  régions,  des  « localités 
à tétanos  ».  Dieudonné  constate  26  cas  de  tétanos  du  cheval  en 
quatre  années,  chez  des  animaux  entretenus  dans  les  localités  maré- 
cageuses des  bords  de  la  Seille.  11  est,  dans  les  environs  de  Paris, 
des  « régions  à tétanos  » (Saint-Denis,  Noisy-le-Sec,  Aubervil- 
liers...).  Pendant  quinze  ans,  un  seul  vétérinaire  d’Aubervilliers, 
M.  Coret,  a vu  de  30  à 40  chevaux  tétaniques  chaque  année.  En 
certains  pays,  le  tétanos  ombilical  emporte  jusqu’à  50  p.  100  des 
nouveau-nés;  on  lui  a donné  le  nom  significatif  de  « maladie  de 
sept  jours  ». 

L’infection  accidentelle  s’opère  au  niveau  de  traumatismes  acci- 
dentels ou  chirurgicaux,  intéressant  la  peau  ou  les  muqueuses. 
Parmi  les  plaies  accidentelles,  les  plus  exposées  sont  celles  qui 
sont  souillées  de  terre,  de  boue,  de  fumier,...  comme  les  trau- 
matismes des  extrémités  des  membres  ou  des  régions  reposant  sur 
le  sol  pendant  le  décubitus  (ombilic,  queue)...  Les  piqûres,  les 
fistules,  les  plaies  contuses,  les  brûlures,  la  présence  d’escarres 
cutanées  (blessures  par  les  harnais)  constituent  les  conditions 
les  plus  favorables  ; mais  toutes  les  plaies  suppurées,  même 
superficielles  et  peu  étendues,  peuvent  être  le  point  de  départ 
de  l’infection.  Chez  le  cheval,  les  traumatismes  du  pied  (en- 
clouures,  clou  de  rue,  bleime  suppurée,  javart)  et  des  membres 
(chutes,  genou  couronné),  les  blessures  produites  par  les  instru- 
ments souillés  de  terre  (soc  de  charrue,  dents  de  herse)  ou  par  les 
harnais  sont  l’origine  habituelle  du  tétanos.  Le  séjour  dans  les 
plaies  du  corps  étranger  vulnérant  constitue  une  circonstance  favo- 
risante; le  « clou  de  rue  » du  cheval  apparaît  comme  le  procédé 
type  de  l’infection  tétanique.  En  quelques  cas,  le  foyer  s’établit 
au  niveau  d’une  muqueuse;  les  plaies  de  la  bouche,  provoquées 
par  les  irrégularités  dentaires  et  la  carie  des  dents,  constituent  des 
portes  d’entrée  possibles.  Quentin  a rapporté  un  exemple  de  téta- 
nos consécutif,  chez  le  cheval,  à l’implantation  d’un  clou  dans  une 
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«lent  cariée.  Les  plaies  des  paupières,  du  vagin  et  du  rectum  sont 
exposées  aux  souillures  virulentes. 

Les  traumatismes  chirurgicaux  sont  l’occasion  de  nombreux  cas 
de  tétanos.  Les  plaies  opératoires  sont  infectées  directement,  par 
les  mains  du  chirurgien  et  par  les  instruments,  ou  secondai- 
rement, par  la  souillure  des  surfaces  exposées.  Des  faits  d’observa- 
tion démontrent  les  dangers  d’une  inoculation  directe  par  des  ins- 
truments malpropres  ou  insuffisamment  désinfectés;  les  pinces,  les 
sondes  conservent  dans  leurs  cannelures  des  particules  virulentes  ; 
les  « casseaux  » de  bois,  employés  pour  la  castration,  conservent 
plus  facilement  encore  le  virus.  Les  conditions  de  l’intervention 
chirurgicale  sont  telles  que  des  souillures  des  plaies  sont  inévi- 
tables ; les  animaux  sont  couchés  sur  des  lits  de  paille,  parfois  sur 
des  fumiers  ; le  champ  opératoire  est  ensemencé  par  des  corps 
étrangers  (paille,  terre,  fumier)  et  des  poussières  qui  renferment 
presque  à coup  sûr  le  bacille  tétanique.  Les  plaies  sont  parfois 
laissées  à découvert,  exposées  pendant  tout  le  temps  de  la  cica- 
trisation à des  contacts  dangereux.  Chez  toutes  les  espèces,  la 
castration  des  mâles  est  l’origine  la  plus  commune  du  tétanos  chi- 
rurgical (1).  Les  procédés  qui  entraînent  une  lente  mortification 
des  tissus  (casseaux,  fouettage  des  agneaux...)  sont  compliqués  de 
préférence  et  de  véritables  enzooties  sont  observées  dans  ces  con- 
ditions. 

Les  plaies  souillées  par  les  litières  et  par  les  sols  sont  égale- 
ment infectées.  L’amputation  de  la  queue  chez  le  cheval,  suivie 
d’une  cicatrisation  lente  du  moignon,  constitue  une  circonstance 
favorable.  L’opération  de  la  hernie  ombilicale  des  poulains,  par  la 
cautérisation  avec  l’acide  azotique,  expose  à la  même  complication, 
en  raison  de  la  souillure  inévitable  des  escarres. 

La  saignée  au  palais,  pratiquée  par  les  maréchaux  et  les  empi- 
riques avec  la  « corne  de  cerf  »,  les  sétons...  provoquent  le  tétanos 
chez  le  cheval.  La  maladie  apparaît  à la  suite  d’interventions  insi- 
gnifiantes, comme  l’inoculation  du  claveau  à l’oreille  du  mouton 
(Richter,  Hertwig...,  Jarmer).  Des  enzooties  de  tétanos  sont  signa- 
lées, chez  le  mouton  et  chez  les  bovidés,  à la  suite  de  l'application 
de  trochisques  de  racine  d’hellébore,  employés  comme  préservatifs 

(1)  Texier  rapporte  un  exemple  peu  connu  de  « tétanos  de  castration  » chez  l'homme. 
Un  individu  se  châtre  lui-même  avec  des  casseaux;  il  fait  le  pansement  « avec  une 
poignée  de  foin  » et  continue  à travailler.  Quinze  jours  après,  il  est  pris  de  tétanos 
et  meurt. 

Texier.  Observation  de  tétanos  suite  de  castration  chez  l'homme.  Recueil  de  méd.  vét., 
1855,’  p.  336. 

JIocabd  et  Leclainche.  — 2°  édit. 


59 


930 


TÉTANOS. 


du  charbon  ou  de  la  péripneumonie  (Schlechter,  Muller,  Bcnzlen)(l). 

Une  fo  rme  particulière  est  consécutive  à la  parturition  ( tétanos 
puerpéral)  et  de  nombreuses  observations  sont  relevées  chez  la 
vache.  L’infection  s’établit  au  niveau  de  plaies  du  vagin  ou  de 
l’utérus.  Elle  est  consécutive  encore  à la  rétention  du  placenta  et 
l’on  peut  admettre  qu’une  culture  s’opère  au  sein  des  matières 
putrides  contenues  dans  l’utérus  (2). 

Chez  les  nouveau-nés,  le  tétanos  est  consécutif  aux  souillures 
de  la  plaie  ombilicale  ( tétanos  des  nouveau-nés)  ; il  sévit  sous 
une  forme  enzootique  chez  les  poulains  (3)  et  chez  les  agneaux; 
on  le  retrouve,  chez  le  veau,  comme  une  complication  del’omphalo- 
phlébite  (4). 

Le  rôle  de  la  contagion  ne  mérite  guère  d’être  discuté;  il  est 
évident  que  le  tétanos  procède,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  d’une  infection  directe  par  des  bacilles  d’origine  saprophyte, 
entretenus  dans  le  milieu  extérieur.  Il  est  clair  aussi  que  certains 
modes  de  la  contagion  indirecte  peuvent  intervenir  et  ceux-ci  sont 
d’autant  plus  intéressants  à connaître  qu’il  est  facile  d’en  éviter  les 
dangers.  Les  harnais  ou  les  objets  de  pansement,  souillés  au 
contact  des  plaies  tétaniques,  conservent  indéfiniment  la  virulence; 
Olivier  (5)  rapporte  la  curieuse  observation  de  trois  ânes  affectés 
successivement,  en  quatre  années,  par  l’usage  d’un  même  licou 
trop  court  et  déterminant  des  blessures.  La  transmission  du 
tétanos  par  des  instruments  de  chirurgie  est  maintes  fois  signalée  ; 
les  aiguilles  à sétons,  les  sondes  cannelées,  les  pinces  à cas- 
tration sont  des  véhicules  favorables.  Les  « casseaux  » intervien- 
nent plus  efficacement  encore  ; imprégnés  de  pus  télanigène, 
ils  conservent  leur  virulence  après  avoir  été  bouillis  ou  immergés 
dans  les  solutions  antiseptiques  usuelles  et  ils  provoquent  une 
série  d’inoculations.  En  quelques  cas,  ce  sont  des  trochisques  qui 
passent  d’un  animal  à un  autre,  portant  avec  eux  le  virus. 


(1)  Voy.  Friedberger.  Starrkrampf  der  Wiederlcailer...  Deutsche  Zeitschr.  fur  Thiermed. 
t.  X,  1883,  p.  38. 

(2)  11  semble  que,  dans  les  derniers  instants  de  la  gestation,  le  fœtus  puisse  être  infecté 
dans  l'utérus,  la  mère  restant  indemne.  Chez  un  veau  né  d'une  mère  bien  portante, 
Rôder  constate  des  signes  de  tétanos  étendu  aussitôt  après  la  naissance.  L’animal  suc- 
combe en  cinq  jours. 

(3)  Hartmann.  Du  lélcinos  des  poulains  nouveau-nés.  Anal,  in  Revue  vétérin.,  1882, 
p. 174. 

(4)  Chez  les  enfants,  le  tétanos  d’origine  ombilicale  est  d’une  fréquence  extrême  en 
certains  pays.  Le  « trismus  » tue  jusqu’au  tiers  des  nouveau-nés  parmi  les  populations 
nègres,  à Cayenne  et  à la  Jamaïque  ; il  sévit  en  Afrique,  en  Asie,  dans  l’Amérique  du  Sud 
et  en  Australie. 

(5)  Olivier.  Tétanos  général  sur  un  âne.  Jouru.  de  méd.  vét.  pratique,  1829,  p.  161. 
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Parmi  les  nombreuses  causes  occasionnelles  signalées,  1 in- 
fluence du  froid  est  affirmée  par  des  observations  nombreuses 
et  précises.  Il  est  possible  que  le  refroidissement  favorise  1 in- 
fection, mais  son  rôle  et  son  mode  d’action  devront  être  déter- 
minés avec  des  conditions  de  rigueur  qui  n’ont  pas  été  remplies 
jusqu'ici. 

Modes  de  la  pénétration  du  virus.  — La  pénétration  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané  et  surtout  dans  le  tissu  musculaire 
constitue  la  voie  la  plus  sûre  de  l’introduction  du  virus,  t ne  dose 
extrêmement  faible  de  culture  en  bouillon  (1/10  à 1/2  centimètre 
cube)  suffit  pour  donner  au  cheval  un  tétanos  mortel;  le  cobaye  et 
la  souris  sont  infectés  avec  1/200®  ou  1/1000°  de  centimètre  cube. 
L’inoculation  expérimentale  s’opère  facilement  au  niveau  d’une 
plaie  cutanée;  on  donne  le  tétanos  au  cobaye  en  laissant  tomber 
deux  ou  trois  gouttes  de  culture  sur  un  traumatisme  intéressant 
les  couches  les  plus  superficielles  du  derme.  Dans  tous  les  cas, 
le  tétanos  provoqué  débute  dans  les  régions  voisines  du  point 
inoculé,  pour  s’étendre  ensuite  ou  se  généraliser.  Suivant  l’acti- 
vité des  cultures,  la  dose  injectée  ou  la  résistance  des  animaux, 
l’affection  tue  en  24-48  heures  ou  elle  se  prolonge  pendant 
10-30  jours,  pour  se  terminer  par  la  guérison  ou  par  la  mort. 
« Il  existe  généralement  une  relation  entre  la  durée  de  l’incuba- 
tion et  la  gravité  des  accidents;  plus  la  première  est  courte,  plus 
aussi  le  tétanos  est  intense  et  rapidement  mortel;  lorsque,  au  con- 
traire, l’apparition  des  accidents  est  tardive,  l’évolution  devient 
plus  lente  et  n’entraîne  la  mort  qu’après  6-10  jours  chez  le  cobaye 
et  le  lapin.  » (Vaillard  et  Vincent.)  Si  la  dose  injectée  est  faible, 
le  tétanos  reste  limité  à un  groupe  musculaire  et  la  guérison 
s'opère. 

Les  voies  digestives  sont  réfractaires  à l’absorption  expérimen- 
tale. On  peut  admettre  cependant  qu’en  quelques  cas  exception- 
nels le  bacille  pénètre  au  niveau  de  l'intestin,  associé  à d’autres 
microbes,  pour  cultiver  dans  certains  parenchymes  (abcès  tétani- 
gènes  du  foie?). 

Le  dépôt  d'une  trace  de  culture  dans  les  séreuses  est  suivi 
d’un  tétanos  généralisé  d’emblée  ; l’inoculation  dans  les  veines 
a les  mêmes  conséquences.  L’injection  sous  la  dure-mère  crâ- 
nienne produit  un  tétanos  qui,  d’abord  céphalique  (trismus, 
opisthotonos,  occlusion  des  paupières,  rictus)  se  généralise  rapi- 
dement. 
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Pathogénie  (1).  — Les  spores  tétaniques  déposées  dans  une 
plaie  doivent  trouver  un  milieu  favorable  à leur  germination.  La 
complexité  des  conditions  nécessaires  explique  la  rareté  relative 
de  l’évolution. 

Les  exigences  de  la  vie  anaérobie  du  microbe  sont  telles  que  la 
culture  ne  peut  s’opérer  dans  les  plaies  superficielles,  exposées  à 
l’air.  Les  plaies  profondes  (piqûres),  anfractueuses,  les  trajets 
fistuleux  (sétons,  trochisques)  constituent  au  contraire  des  ter- 
rains favorables;  d’autre  part,  les  plaies  les  plus  simples  peuvent 
devenir  télanigènes  alors  qu’elles  sont  infectées  et  qu’une  escarre 
protège  le  foyer  de  culture. 

Le  dépôt  des  germes  dans  un  milieu  désoxygéné  ne  suffit  point 
pour  assurer  la  culture  du  bacille  tétanique.  Les  recherches  de 
Vaillard  montrent  que  si  l’on  inocule  « des  animaux  très  sensibles, 
comme  le  cobaye  ou  le  lapin,  avec  1/4  ou  1/3  de  c.c.  d’une  cul- 
ture riche  en  bacilles  sporulés,  débarrassée  des  toxines,  on  ne  pro- 
voque aucun  accident.  Les  spores  injectées  sont  ingérées  par  les 
phagocytes.  L’examen  direct  de  la  région  montre  que,  six  heures 
après  l’inoculation,  les  leucocytes  abondent  au  niveau  du  point  de 
pénétration  ; presque  tous  contiennent  des  spores,  dont  le  nombre 
varie  de  1 à 30  et  plus;  après  24  heures,  l’exsudât  est  plus  riche 
encore  en  leucocytes  et  la  proportion  des  spores  libres  atteint  à 
peine  la  moitié  du  nombre  total  ; après  48  heures,  toutes  les  spores 
sont  englobées.  Les  spores  ingérées  subissent  une  dégénérescence 
rapide;  après  5 ou  6 jours,  elles  sont  presque  entièrement  digérées 
par  les  phagocytes  ; cependant,  soit  en  raison  de  leur  résistance 
particulière  ou  d’une  énergie  moindre  delà  cellule,  quelques  spores 
restent  intactes  dans  le  protoplasma  cellulaire  pendant  trois  mois 
et  plus  (Vaillard  et  Rouget). 

La  destruction  des  spores  cesse  d’être  assurée  dès  que  la  dé- 
fense phagocytaire  est  entravée.  Additionnée  d’acide  lactique 
(l/4dec.c.  d’une  solutionà  1 p.  100)ou  de  triméthylamine  (4gouttes), 
la  culture  dépourvue  de  toxine  provoque  un  tétanos  généralisé 
chez  le  cobaye  et  elle  tue  en  trois  jours,  à la  dose  de  1/15  de  c.c. 
(Vaillard  et  Vincent).  L’analyse  des  phénomènes  démontre  que  les 
agents  chimiques  agissent  par  leurs  propriétés  chimiotactiques 
négatives,  en  éloignant  les  phagocytes  et  en  protégeant  les  spores 


(1)  Vaillard.  Sut-  l’inoculation  aux  animaux  du  bacille  tétanique  dépourvu  de  toxine. 
C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  1801,  p.  623.  — Vaillard  et  Vincent.  Contribution  à 
l’étude  du  tétanos.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1892,  p.  1.  — Vaillard  et  Rouget.  Con- 
tribution à l’étude  du  tétanos.  Id. , 1802,  p.  381. 
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contre  leurs  attaques.  Le  même  résultat  est  obtenu  par  des  moyens 
purement  mécaniques,  comme  la  protection  des  spores  par  une 
membrane  isolante.  L’infection  est  assurée  encore  si  l’on  paralyse 
les  phagocytes  par  des  injections  préalables,  dans  les  veines  et 
dans  le  péritoine,  de  fines  poussières  de  charbon  de  bois;  les  leu- 
cocytes gorgés  de  charbon  sont  immobilisés  et  incapables  d en- 
glober les  bactéries.  Un  simple  traumatisme  suffit  à mettre  les 
tissus  en  état  de  moindre  résistance,  mais  les  diverses  espèces 
présentent  à cet  égard  des  degrés  de  réceptivité  différents.  La 
mortification  des  tissus,  la  présence  d’un  épanchement  sanguin, 
les  fractures  sous-cutanées  constituent  les  conditions  les  plus  favo- 
rables à la  culture  des  spores  tétaniques.  L’attrition  d’un  muscle, 
« qui  réalise  simultanément  la  mortification  des  fibres  et  une 
infiltration  hémorragique  »,  permet  d’obtenir  l’infection  chez  le 
cobaye;  l’inoculation  des  spores  dans  le  muscle  contus  provoque 
un  tétanos  mortel,  alors  que  le  dépôt  dans  un  muscle  sain  n’est 
suivi  d’aucun  accident. 

La  germination  de  la  spore  tétanique  est  favorisée  puissamment 
par  l’association  de  microbes  étrangers.  L’adjonction  aux  spores 
du  bacille  de  Nicolaïer  d’une  culture  du  Microbacillus  procligiosus 
(1/2  c.c.)  assure  l’évolution  chez  le  cobaye.  Si  l’on  introduit  les  spores 
dans  des  plaies  exposées  aux  souillures  extérieures,  le  tétanos 
éclate  après  5-10  jours  et  l’on  retrouve  à la  fois  dans  le  pus  des 
bacilles  tétaniques  et  plusieurs  espèces  de  microorganismes 
(Vaillard  et  Vincent).  La  démonstration  du  rôle  des  microbes 
associés  est  encore  fournie  par  diverses  constatations.  « Une  terre 
est  sûrement  tétanigène  ; inoculée  aux  animaux,  elle  provoque  tou- 
jours le  tétanos.  Si  on  la  chauffe  à une  température  qui,  sans 
amoindrir  la  vitalité  des  spores  tétaniques,  suffit  cependant  à 
détruire  la  plupart  des. autres  microbes,  ou  à les  affaiblir  assez 
pour  les  rendre  inactifs,  elle  perd  sa  virulence.  Mais  si  à cette 
terre  devenue  inactive  on  restitue  certaines  espèces  microbiennes 
qu’elle  contenait  auparavant  (abstraction  faite  du  bacille  tétanique), 
on  lui  restitue  du  même  coup  son  pouvoir  tétanigène...  Ces  résul- 
tats parlent  d’eux-mêmes.  Si  la  terre  chauffée  à 85°  cesse  d’être 
virulente,  la  cause  n’en  est  pas  que  les  spores  tétaniques  ont  été 
ou  détruites,  ou  altérées,  puisque  cette  terre  redevient  tétanigène 
dès  qu’on  la  fait  agir  dans  certaines  conditions.  L’explication  est 
ailleurs;  elle  réside  dans  ce  fait  que  la  chaleur,  en  respectant  les 
germes  spécifiques,  a éliminé  la  plupart  des  autres  microbes  et 
supprimé  l’activité  pathogène  de  ceux  qui  ont  résisté:  les  cultures 
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établissent  que  la  proportion  des  germes  revivifiables  est  minime 
dans  cette  terre  soumise  au  chauffage.  C’est  bien,  en  effet,  parce 
que  les  microbes  adventices  ont  fait  défaut  que  la  terre  chauffée 
s’est  montrée  incapable  de  produire  une  lésion  locale  et  le  téta- 
nos, puisqu’il  a suffi  de  restituer  ces  microbes  à la  terre  inactive 
pour  lui  rendre  aussitôt  sa  virulence  primitive.  De  là  celte  conclu- 
sion : dans  la  pathogénie  du  tétanos  consécutif  à l’inoculation  de  la 
terre,  les  bactéries  que  celle-ci  renferme,  en  outre  de  l’agent  spéci- 
fique, jouent  un  rôle  de  premier  ordre.  Ces  bactéries  produisent  des 
lésions  constantes,  à la  faveur  desquelles  les  spores  tétaniques  peu- 
vent végéter;  leur  concours  est  indispensable,  et,  lorsqu’il  vient  à 
faire  défaut,  les  spores  ne  germent  pas,  le  tétanos  ne  se  produit 
point.  » (Vaillard  et  Rouget.) 

L’intervention  des  microbes  associés  est  directement  démon- 
trable dans  les  cas  de  tétanos  accidentel.  Le  pus  recueilli  dans  la 
plaie  d’inoculation,  déposé  sous  la  peau  du  cobaye,  provoque  un 
tétanos  rapidement  mortel;  chauffé  à 70u  pendant  dix  ou  quinze 
minutes,  il  devient  inactif.  Cette  température  n’altère  en  rien  les 
propriétés  des  spores  tétaniques,  mais  elle  détruit  la  plupart  des 
espèces  microbiennes  coexistantes.  Si  l’on  cultive  isolément  cha- 
cun des  microbes  contenus  dans  une  plaie  tétanigène,  « on  trouve 
constamment  telle  ou  telle  bactérie  qui,  jointe  à une  faible  dose  de 
spores  chauffées  à 80°,  permet  de  donner  sûrement  le  tétanos  au 
cobaye.  Inoculée  seule,  la  culture  de  cette  bactérie  ne  détermine 
pas  la  maladie  ; agissant  seules,  les  spores  tétaniques  ne  donnent 
pas  le  tétanos  ; l’association  de  la  première  aux  secondes  suffit  pour 
le  provoquer  » (Vaillard  et  Rouget). 

Les  données  expérimentales  qui  précèdent  permettent  d’inter- 
préter nombre  de  faits  d’observation.  Les  plaies  contuses,  avec 
écrasement  et  dilacération  des  tissus,  la  mortification  résultant  des 
brûlures,  de  la  cautérisation  par  les  acides,  de  la  congélation,  sont 
favorables  à l’infection  tétanique  en  raison  de  la  moindre  résis- 
tance des  tissus  traumatisés.  Les  plaies  anfractueuses  et  profondes 
(piqûres,  blessures  de  guerre),  les  trajets  fistuleux  sous-cutanés 
(trochisques,  sétons),  les  plaies  de  castration,  la  cicatrice  ombili- 
cale,... sont  placés  encore  dans  des  conditions  favorables  à l’in- 
fection, alors  que  les  traumatismes  sont  exposés  à des  souillures 
graves  ou  répétées. 

Des  foyers  tétanigènes  évoluent  dans  des  plaies  superficielles 
et  insignifiantes  quant  à leur  étendue.  Les  conditions  nécessaires 
à l’infection  sont  réalisées  si  le  bacille  cultive  en  symbiose  sous 
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une  croûte  protectrice.  Le  tétanos  éclate  parfois  alors  que  la  cica- 
trisation est  achevée  et  le  foyer  est  difficilement  retrouvé  ou  passe 
inaperçu.  Les  connaissances  acquises  démontrent  aussi  1 efficacité 
d’une  antisepsie  rigoureuse  ; si  les  spores  tétaniques  ne  sont  pas 
détruites  en  général  par  les  antiseptiques,  en  raison  de  leur 
extrême  résistance,  les  microbes  qui  les  accompagnent  sont  tués 
plus  facilement  ; privées  de  leurs  alliés  occasionnels,  les  spores  sont 
incapables  de  cultiver  et  elles  deviennent  la  proie  des  phagocytes. 

L’apparition  du  tétanos  en  dehors  d’une  plaie  appréciable  est 
maintes  fois  signalée  et,  jusqu’en  ces  derniers  temps,  l’on  oppose 
au  tétanos  traumatique  un  tétanos  rhumatismal , d’origine  indéter- 
minée. L’analyse  des  conditions  multiples  de  l’infection  permet 
d’interpréter  la  genèse  du  « tétanos  sans  plaie  ».  Le  traumatisme 
initial  siège,  non  seulement  sur  la  peau,  mais  aussi  sur  les 
muqueuses  extérieures  (bouche,  pharynx,  pituitaire,  vagin),  en  des 
points  difficilement  explorables.  Les  recherches  de  Vaillard  et 
Rouget  montrent  que  les  spores  tétaniques  conservent  en  quelques 
cas  leur  vitalité  dans  les  leucocytes  ; transportées  avec  ceux-ci  en 
différents  territoires,  elles  pourront  trouver  un  terrain  favorable, 
cultiver  et  constituer  un  foyer  tétanigène;  la  migration  et  le  déve- 
loppement seront  favorisés  par  des  circonstances  multiples  dimi- 
nuant la  résistance  d’un  tissu  (contusion  musculaire,  foyer  de 
pneumonie,  lésion  du  foie,  refroidissement).  Des  cultures  du 
bacille  ont  été  retrouvées  au  niveau  des  bronches,  du  poumon,  du 
foie...  Kelesi  rapporte  un  exemple  de  tétanos  chez  le  cheval,  à la 
suite  de  l’évolution  d’un  abcès  dans  le  foie  (1). 

Dans  le  tétanos  puerpéral,  l’infection  s’établit  le  plus  souvent  au 
niveau  des  plaies  profondes  provoquées,  sur  la  muqueuse  du  vagin, 
par  les  manœuvres  de  l’accouchement.  En  certains  cas  cependant, 
on  ne  trouve  aucune  trace  de  traumatisme  et  il  semble  que  le  bacille 
trouve  dans  l’utérus  des  conditions  de  culture  favorables.  La 
rétention  du  placenta,  suivie  de  la  putréfaction  des  membranes, 
constitue  une  circonstance  favorable;  on  peut  admettre  que  les 
germes  apportés  du  dehors  trouvent  dans  les  matières  putrides 
contenues  dans  l’utérus  un  milieu  convenable  et  que  les  toxines 
sont  résorbées  grâce  aux  conditions  spéciales  des  surfaces  exposées 
(cotylédons). 

Déposées  dans  les  tissus  et  placées  dans  des  conditions  qui  per- 
mettent leur  germination,  les  spores  tétaniques  donnent  des  bacilles 

(1)  Carbone  et  Perrero.  Ueber  die  Aetiologie  des  rheumatischen  Telanus.  Centralbl.  fur 
fiakter.,  t.  XVHI,  1895,  p.  193.  — Kelesi.  Tétanos  après  un  abcès  du  foie.  Veterinarius,  1895. 


936 


TÉTANOS. 


qui  cultivent  sur  place.  Au  contraire  de  ce  que  l’on  observe  dans 
les  autres  maladies  virulentes,  les  microbes  ne  dépassent  point  le 
foyer  souvent  très  restreint  du  traumatisme  d’inoculation.  Ils 
sécrètent  sur  place  un  poison  extrêmement  actif  auquel  sont  dus 
tous  les  accidents  constatés  (1). 

La  « toxine  » tétanique  est  produite  non  seulement  dans  l'organisme, 
mais  encore  dans  les  milieux  de  cultures,  et  ses  propriétés  peuvent 
être  directement  étudiées.  La  culture  en  bouillon  possède,  après 
18-20  jours,  une  toxicité  considérable  ; filtré  sur  porcelaine  et 
inoculé  au  lapin,  au  cobaye,  à la  souris,  le  liquide  détermine  sûre- 
ment un  tétanos  typique,  mortel,  ne  différant  en  rien  de  celui  qui 
est  provoqué  par  l’injection  des  cultures  vivantes.  La  culture  fil- 
trée tue  le  cobaye  à la  dose  de  un  millième  de  centimètre  cube; 
la  souris  est  tuée  avec  un  cent-millième  de  centimètre  cube;  le 
cheval  succombe  à l’injection  de  un  dixième  de  centimètre  cube. 
L’exsiccation  du  liquide  dans  le  vide  donne  un  résidu  pulvérulent 
qui  renferme  la  toxine;  conservée  dans  le  vide,  à l’abri  de  la  lumière 
et  de  la  chaleur,  la  poudre  conserve  son  activité  pendant  plus  d’une 
année.  L’inoculation  sous-cutanée  de  1 /1 0000e  de  milligramme 
suffit  pour  tuer  la  souris;  1/100°  de  milligramme  tue  le  cobaye; 
une  dose  de  6 milligrammes  tue  sûrement  un  cheval  du  poids 
de  450  à 500  kilogrammes  (2).  La  toxine  est  sensible  à l’action  de 
la  chaleur;  la  toxicité  est  fortement  atténuée  après  un  chauffage 
de  40  minutes  à 60°  ou  de  20  minutes  à 62°  ; elle  a disparu  après 
30  minutes  à une  température  de  65°.  En  présence  de  l’air,  la  toxine 
perd  peu  à peu  son  activité;  l’action  de  la  lumière  solaire  active 
cette  action  destructrice. 

Les  toxines  sécrétées  dans  l’organisme,  au  niveau  du  foyer  de 
culture,  sont  résorbées  et  elles  portent  leur  action  sur  le  système 
neuro-musculaire.  Les  conditions  de  l’absorption  sont  à peine 
soupçonnées.  L'injection  delà  toxine  sous  la  peau,  dans  les  muscles 


(1)  Brieger  (1887)  attribue  d’abord  la  toxicité  à des  ptomaïnes  ( lètanxne , tclanoloxinc, 
spasmotoxine)  qu’il  obtient  à l’état  de  chloroplatinates;  Ritasato  et  Weyl  (1800)  isolent  un 
chlorhydrate  de  tétanine.  Des  études  ultérieures  montrent  que  le  poison  tétanique  n'a 
rien  de  commun  avec  les  ptomaïnes  signalées.  Knud  Faber  (1890)  établit  que  la  toxicité 
est  détruite  par  un  chauffage  à G5°  et  que,  par  l’ensemble  de  ses  propriétés,  la  toxine  se 
rapproche  des  enzymes  ou  ferments  inorganisés.  Brieger  et  Frankel  (1890)  concluent  à 
la  présence  d’une  matière  albuminoïde  (toxalbumine)  ; Tizzoni  et  Mme  Cattani  formulent  la 
même  opinion  et  ils  rapprochent  le  poison  des  zymases  ou  ferments  solubles.  Les  travaux 
de  Vaillard  et  Vincent  (1891)  montrent  que  la  toxicité  est  liée  à la  présence  d’une  sub- 
stance diastasique,  analogue  à la  toxine  diphtéritique. 

(2)  Il  est  évident  que  la  poudre  obtenue  renferme  des  matières  diverses  et  que  la 
toxine  n’entre  que  pour  une  faible  part  dans  sa  composition.  On  voit  quel  degré  d’acti- 
vité possède  le  poison  tétanique. 
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ou  dans  les  veines  ne  provoque  point  des  accidents  immédiats.  La 
durée  de  la  période  d’incubation  varie  à la  fois  en  raison  du  mode 
de  la  pénétration,  de  la  dose  inoculée,  de  l’énergie  du  poison  et 
surtout  de  l’espèce  considérée  ; elle  est  comprise  entre  12-24  heures 
chez  le  cobaye,  24-48  heures  chez  le  lapin  et  chez  le  chien,  5-7  jours, 
en  moyenne,  chez  le  cheval.  Chez  l’homme,  les  accidents  débutent, 
dans  un  cas,  quatre  jours  après  l’inoculation  accidentelle  (Nicolas). 
Les  contractures  apparaissent  brusquement;  elles  se  généralisent 
rapidement,  pour  tuer  parfois  en  quelques  heures. 

Les  procédés  de  l’évolution  laissaient  prévoir  que  le  poison  agit 
directement  sur  les  centres  nerveux  (1)  et  que  l’incubation  repré- 
sente le  temps  nécessaire  à l’apport  du  poison  et  à l’intoxication  de 
la  cellule  nerveuse.  L’intervention  des  centres  dans  la  production 
des  accidents  est  démontrée  par  ce  fait  que  la  destruction  de  la 
moelle  ou  la  section  des  troncs  nerveux  supprime  les  contractures 
et  les  spasmes  dans  les  régions  soustraites  à l’innervation.  Des 
résultats  récents  précisent  les  modes  intimes  de  l’intoxication  téta- 
nique. Le  poison  sécrété  arrive  aux  centres  nerveux  par  deux  voies; 
une  partie  pénètre  dans  le  sang,  où  elle  séjourne  pendant  quelque 
temps  ; une  autre  suit  le  trajet  des  filets  nerveux  et  atteint  directe- 
ment la  moelle  épinière  (2). 

La  toxine  se  fixe  sur  la  cellule  nerveuse  grâce  à une  affinité 
toute  spéciale  (3).  Roux  et  Borrel  (4)  provoquent  un  « tétanos  céré- 
bral » par  l’introduction  de  la  toxine  dans  le  cerveau.  « La  fixation 

(1)  Counnont  et  Doyon  pensent  que  le  « ferment  soluble  » tétanique  « n’est  pas  toxique 
par  lui-même,  mais  qu'il  élabore,  aux  dépens  de  l’organisme,  une  substance  directement 
tétanisante,  comparable  par  ses  effets  à la  strychnine.  Cette  substance  se  retrouve  en 
abondance  dans  les  muscles  tétaniques  ; elle  existe  aussi  dans  le  sang  et  quelquefois  dans 
les  urines.  Elle  résiste  à une  ébullition  prolongée,  tandis  que  les  produits  bacillaires 
deviennent  inactifs  après  un  chauffage  à G5°.  Elle  exige  pour  se  former  des  conditions 
favorables  de  température...  L’immunité  naturelle  ou  acquise,  l'immunisation  contre  le 
tétanos  peuvent  être  considérées  comme  les  résultats  des  causes  qui  empêchent,  ralen- 
tissent ou  arrêtent  la  susdite  fermentation  ». 

Voy.  Cour.mont  et  Doyon.  C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  1893,  p.  294  et  714. 

(2)  Marie.  Recherches  sur  la  toxine  tétanique . Anuales  de  l’Institut  Pasteur,  1897,  p.  591. 

(3)  Wassermann  et  Takaki  réalisent  in  vitro  la  fixation  de  la  toxine;  un  mélange  de 
substance  cérébrale  broyée  et  de  toxine,  soumis  à l’action  de  la  turbine,  perd  sa  toxicité. 
La  toxine  n’est  point  détruite,  comme  le  croyait  Wassermann,  elle  est  immobilisée  par 
sa  fixation  sur  la  matière  nerveuse  Jtoux  et  Borrel).  Les  recherches  de  Metchnikoff  éta- 
blissent que  l’etfet  de  la  toxine  est  empêché  en  ces  conditions  par  une  intervention  de 
l'organisme  ; l'injection  du  mélange  sous  la  peau,  dans  le  muscle  ou  dans  le  péritoine, 
amène  une  réaction  leucocytaire  considérable  ; les  phagocytes  se  chargent  de  la  toxine 
qui  subit  probablement  une  sorte  de  digestion  dans  leur  intérieur. 

Voy.  Metchnikoff.  Recherches  sur  Vin  fluence  de  l'organisme  sur  les  toxines.  Annales  de 
l’Institut  Pasteur,  1898,  p.  81.  Toxine  tétanique  et  leucocytes.  Annales  de  l'Institut  Pas- 
teur, 1898,  p.  2G3. 

(4)  Roux  et  Borrf.i..  Tétanos  cérébral  et  immunité  contre  le  tétanos.  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  1898,  p.  225. 
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quasi  immédiate  du  poison  tétanique  sur  les  éléments  nerveux 
permet  de  limiter  l’action  de  celui-ci  à un  groupe  déterminé  de  cel- 
lules, en  le  portant  directement  à leur  contact.  On  obtient  alors 
une  maladie  dont  les  symptômes  dépendent  des  fonctions  du  terri- 
toire intoxiqué.  La  toxine  injectée  en  plein  cerveau  provoque, 
chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye,  une  maladie  caractérisée  par  une 
excitation  extraordinaire,  par  des  crises  convulsives  intermittentes, 
des  troubles  moteurs  et  de  la  polyurie,  qui  ne  rappellent  en  rien  le 
tétanos  ordinaire.  Dans  ces  conditions,  le  poison  n’agit  plus  sur  la 
moelle  épinière,  mais  sur  les  centres  psychiques  et  sur  les  régions 
motrices  du  cerveau,  qui  réagissent  à leur  façon,  et  nous  voyons 
évoluer  une  maladie  expérimentale  à symptômes  variables  suivant 
l’étendue  de  la  région  intéressée.  » Les  premières  manifestations 
apparaissent  8-12  heures  après  l’inoculation;  les  animaux  suc- 
combent si  la  dose  de  toxine  est  un  peu  forte  ; les  doses  faibles 
donnent  un  tétanos  guérissable,  avec  tendance  à se  cacher, 
petits  accès  épileptiformes  passagers  et  amaigrissement  ; les  acci- 
dents persistent  pendant  un  mois  et  plus. 

Ainsi,  la  pathogénie  si  longtemps  mystérieuse  du  tétanos  se 
réduit  à des  phénomènes  très  simples  d’intoxication  spécifique. 
Le  poison  sécrété  par  le  bacille  au  point  de  pénétration  se  fixe  sur 
la  cellule  nerveuse  grâce  à une  affinité  chimique  particulière,  tandis 
que  les  autres  éléments  anatomiques  restent  indifférents  à son 
action.  On  pressent  l’intérêt  de  ces  données  nouvelles  ; la  notion 
de  l’affinité  spécifique  des  toxines  pour  certains  éléments  anato- 
miques nous  permet  de  pénétrer  dans  leur  intimité  les  phénomènes 
de  la  virulence  et  de  les  suivre  jusqu’à  la  phase  ultime  des  simples 
combinaisons  chimiques. 

Résistance  du  virus  (1).  — Les  bacilles  sont  presque  toujours 
sporulés  et  la  résistance  du  virus  est  indiquée  par  celle  de  la  spore. 

La  résistance  des  spores  est  considérable;  enfouis  dans  la  pro- 
fondeur des  sols,  à l’abri  de  l’air  et  de  la  lumière,  les  germes  con- 
servent leurs  propriétés  pendant  des  années  et  sans  doute  indéfini- 
ment. En  présence  de  Y air,  ils  sont  altérés  d’autant  plus  vite  que 
des  conditions  accessoires  favorisent  l’oxydation.  En  milieu  obscur, 
une  culture  sporulée  en  bouillon,  soumise  à la  dessiccation,  est 

(I)  Kitasato.  Loc.  cil.  — Vaillard  et  Vincent.  Loc.  cit.,  p.  7.  — Tizzoni  et  Mme  Cattani. 
I Jeter  die  Widerstandsfiihigkeil  cler  Tetanusbacillen...  Archiv  fur  experim.  Pathol  , 
t.  XXVIII,  1801,  p.  41.  — Sankej.ice.  Dclla  influenza  degli  agenti  fisico-chimici  sugli  anac- 
robi  patogeni  del  terreno.  Annali  dell1  lst.  d'Ig.  sperim.  et  Centralbl.  fur  Bakter.,  t.  XVI, 
1894,  p.  258. 
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gravement  altérée  après  17-20  jours  d’aération;  à quelques  excep- 
tions près,  les  spores  ne  donnent  plus  que  des  bacilles  asporogènes 
inactifs.  La  lumière  favorise  puissamment  la  destruction  des 
germes;  les  spores  sont  détruites  en  1-2  mois  à la  lumière  diffuse  ; 
après  6 jours  d’insolation  (juillet),  les  spores  donnent  des  bacilles 
asporogènes  inactifs  ; elles  sont  tuées  après  12  jours  dans  les 
mêmes  conditions.  Les  terres  ou  les  poussières  tétanigènes  per- 
dent assez  vite  leurs  propriétés  en  présence  de  l’air  et  de  la  lumière 
dilïuse;  on  peut  prévoir  qu’il  existe  des  degrés  divers  dans  la  viru- 
lence des  germes  provenant  des  milieux  extérieurs,  suivant  les  con- 
ditions de  leur  développement  et  de  leur  conservation. 

Les  spores  tétaniques  comptent  parmi  les  plus  résistantes  à 
l’action  de  la  chaleur.  Chauffées  en  vase  clos  et  en  milieu  humide, 
elles  ne  sont  pas  altérées  par  une  température  de  80°  pendant 
6 heures,  de  90°  pendant  2 heures,  de  100°  pendant  3-3  minutes. 
La  destruction  est  assurée  en  8-10  minutes  à 100°  et  en  5 minutes 
à 115°. 

La  virulence  n'est  pas  altérée  dans  les  matières  animales  en 
putréfaction  : la  spore  peut  même  trouver  dans  ces  milieux  des 
conditions  favorables  à sa  germination.  Le  pus  et  les  tissus  envahis 
conservent  la  virulence  pendant  plusieurs  mois. 

L’action  des  antiseptiques  est  incomplètement  étudiée.  Les 
spores  ne  sont  pas  tuées  par  l’acide  phénique  à 5 p.  100  après 
10  heures,  par  le  chloroforme  après  2 jours  (Ivitasato),  par  le 
sublimé  à 1 p.  1000  après  3 heures.  D’après  Tizzoni  et  Mmo  Cattani, 
la  virulence  est  détruite  par  le  nitrate  d’argent  à 1 p.  100  en 
1 minute,  à 1 p.  1000  en  5 minutes,  en  quelques  minutes  par  le 
sublimé  à 1 p.  1000,  l’acide  phénique  à 5 p.  100,  la  créoline  à 
5 p.  100,  l’eau  iodée,  le  permanganate  de  potasse  à 1 p.  100.  L'iodo- 
forme  laisse  la  spore  intacte.  Les  matières  immergées  dans  la  gly- 
cérine et  dans  l’huile  d’olives  conservent  leur  virulence  pendant 
plus  de  17  mois  (Trevisan). 

Modifications  de  la  virulence.  Immunisation.  — La  viru- 
lence du  bacille  est  fonction  à la  fois  de  son  aptitude  à pulluler 
dans  un  milieu  donné  et  de  l’activité  des  toxines  qu’il  fournit.  Il 
existe  des  différences  marquées  dans  les  propriétés  des  bacilles 
recueillis  dans  les  organismes  infectés  ou  dans  les  sols  ; les  condi- 
tions multiples  qui  agissent  sur  la  spore  sommeillante  ou  sur  le 
bacille  en  voie  de  germination  déterminent  une  série  indéfinie  de 
modifications.  Si  l'on  ne  possède  point  de  procédés  d’atténua- 
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lion  expérimentale  de  la  virulence  tétanique,  on  peut  néanmoins 
obtenir  l’immunisation  des  organismes  par  diverses  méthodes. 

Dès  1890,  Behring  et  Ivitasato  rendent  le  lapin  réfractaire.  Les 
animaux  reçoivent,  sous  la  peau,  une  culture  virulente  et,  immédia- 
tement après,  3 c.c.  d’une  solution  à 1 p.  100  de  trichlorure  d’iode; 
on  pratique  pendant  les  jours  suivants,  à des  intervalles  de  24  heures, 
quatre  nouvelles  injections  de  la  solution  iodée.  Après  15-25  jours, 
les  lapins  traités  supportent  2-3  c.c.  de  culture  virulente;  ils  ne 
présentent  qu’un  tétanos  passager  local  et  ils  résistent  ensuite  à 
l’inoculation  de  5 c.c.  d’un  bouillon  très  virulent.  La  méthode  ne 
réussit  que  chez  40  p.  100  des  traités  ; elle  échoue  chez  le  cobaye  et 
chez  la  souris.  L’immunité  conférée  a disparu  après  deux  mois. 

Les  procédés  actuels  de  l’immunisation  comportent  l’utilisation 
des  cultures  du  bacille,  des  toxines  et  des  sérums  anliloxiques. 

I.  Immunisation  par  les  cultures.  — L’inoculation  de  petites 
doses  de  cultures  tétaniques  permet  de  réaliser  l’immunisation. 
Tizzoni  et  Mme  Cattani  vaccinent  par  ce  procédé  le  pigeon  et  le  chien. 
Vaillard  (1)  crée  l’état  réfractaire,  chez  le  lapin,  « par  l’inoculation 
plusieurs  fois  répétée,  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  queue  ou  du 
tronc,  de  quantités  d’abord  très  faibles  de  culture  additionnée 
d’acide  lactique  ».  Cette  méthode,  « que  l’on  pourrait  appeler  vacci- 
nation microbienne , par  opposition  à la  vaccination  purement  chi- 
mique » est  loin  d’être  générale  dans  son  application.  « Si  elle  réussit 
chez  le  lapin,  elle  devient  plus  dangereuse  chez  le  cobaye  et  le  rat  ; 
des  cobayes  cependant  ont  pu  être  ainsi  rendus  réfractaires.  » 

Brieger,  Ivitasato  et  Wassermann  (2)  indiquent  un  procédé  per- 
mettant d’obtenir  des  cultures  dépourvues  de  toxicité  et  douées  de 
propriétés  vaccinantes.  Le  bacille  ensemencé  dans  l’extrait  de 
thymus  se  développe  sans  donner  de  spores  et  il  perd  la  faculté  de 
sécréter  de  la  toxine.  L’inoculation  des  cultures  permet  de  conférer 
l’immunité  au  lapin  et  à la  souris. 

IL  Immunisation  par  les  toxines.  — Une  accoutumance  gra- 
duelle au  poison  tétanique  est  réalisée  par  les  injections  à doses 
progressives  de  cultures  filtrées  dont  la  toxicité  reste  entière.  « Chez 
le  lapin,  ce  mode  d’immunisation  est  facile  si  l'on  procède  avec 
ménagement.  Après  un  certain  nombre  d’inoculations  sous-cutanées 
de  toxine  non  modifiée,  d’abord  à doses  très  faibles,  puis  lentement 

(1)  Vaillard.  Sur  quelques  points  concernant  l'immunité  contre  le  tétanos.  Annales  de 
l’Institut  Pasteur,  1892,  p.  224. 

(2)  Brieger,  Ivitasato  et  Wassermann.  Ueber  Immunilal  und  Giftfesligung . Zeitschr.  fur 
llygiene,  t.  XII,  1892,  p.  187, 
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progressives,  on  voit  apparaître  la  propriété  anlitoxique  du  sang; 
dès  lors  les  inoculations  vaccinantes  peuvent  être  plus  rapidement 
augmentées  pour  atteindre  30  et  40  c.c.  d’une  culture  filtrée  dont 
1/2  c.c.  donne  au  lapin  un  tétanos  mortel.  » Chez  le  cobaye,  le 
procédé  d’immunisation  comporte  plus  de  difficultés,  mais  il  est  éga- 
lement possible  (Vaillard)  (1). 

Le  chauffage  gradué  des  cultures  filtrées  détermine  un  affaiblis- 
sement proportionnel  de  la  toxine  ; on  obtient  l’immunisation  du 
lapin  par  l’introduction  dans  le  sang  de  cultures  soumises  à des 
températures  décroissantes  de  60°,  55°,  50°,  puis  de  cultures  non 
modifiées  employées  à doses  croissantes  (5  à 20-30  c.c.).  L’immu- 
nité ainsi  conférée  est  durable;  le  sang  des  vaccinés  conserve,  pen- 
dant plus  de  huit  mois,  un  haut  pouvoir  antitoxique.  Le  même 
résultat  est  obtenu  chez  le  cobaye;  l’état  réfractaire  persiste  pen- 
dant une  année  au  moins  et  les  femelles  le  transmettent  aux  des- 
cendants (Vaillard)  (2). 

L’addition  in  vitro  à la  toxine  de  certaines  substances  atténue 
ou  neutralise  ses  effets  et  l’inoculation  du  mélange  permet  d’obtenir 
l'immunisation  des  organismes  sous  certaines  conditions.  L’inocu- 
lation de  doses  croissantes  de  toxine  tétanique,  additionnée  de 
trichlorure  d’iode,  confère  l’immunité  au  lapin,  au  mouton  et 
au  cheval  (Behring  et  Ivitasato)  ; cette  méthode  est  plus  sûre 
dans  ses  effets  que  l’inoculation  successive  de  la  toxine  et  de  la 
solution  iodée  (3).  L’extrait  de  thymus  jouit,  comme  le  trichlorure 
d’iode,  du  pouvoir  de  transformer  la  culture  toxique  en  culture 
vaccinante  (Brieger,  Kitasato  et  Wassermann);  on  crée  l’état 
réfractaire  chez  le  lapin  et  chez  la  souris  par  les  inoculations  du 
mélange.  D’après  Tizzoni  et  Mmo  Cattani,  l’eau  chlorée  agit  de  la 
même  façon  : l’acide  phénique,  en  solution  aqueuse  à 5 p.  100, 
détruit  la  toxicité  en  trois  heures,  tandis  que  les  solutions  plus 
faibles  (3-4  p.  100)  n’agissent  pas  après  vingt-quatre  heures  de  con- 
tact. L’iode  possède  des  propriétés  identiques  (E.  Roux)  ; il  neutralise 
ou  modifie  instantanément  le  poison  tétanique.  « Si  à 1/2  c.c.  d’une 
culture  filtrée  dont  1 /6000e  de  centimètre  cube  suffit  pour  tuer  un  co- 
baye adulte,  on  ajoute  un  volume  égal  d’eau  iodée  à 1/500,  on  peut, 


(1)  Vaillard.  Sur  quelques  points  concernant  l'immunité  contre  le  tétanos.  Annales  de 
l’Institut  Pasteur,  1892,  p.  224. 

(2)  Vaillard.  Sur  l'immunité  contre  le  tétanos.  C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  1891, 
p.  147. 

(3)  Dans  la  méthode  primitive  de  Behring  et  Kitasato,  l’immunisation  résulte  d’une 
modification  de  la  toxine  dans  l’organisme,  analogue  à celle  qui  est  obtenue  in  vitro.  Si 
l’on  injecte  la  solution  iodée  avant  la  toxine,  on  ne  confère  aucune  immunité. 
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immédiatement  après,  injecter  la  totalité  du  mélange  sous  la  peau 
d'un  jeune  cobaye,  sans  déterminer  le  moindre  symptôme  tétanique. 
De  même,  aucun  accident  ne  succède  à l'injection  dans  les  veines 
du  lapin  de  quantités  relativement  grandes  de  cultures  filtrées,  addi- 
tionnées d’eau  iodée.  Après  quelques  injections  de  ce  genre,  com- 
portant des  doses  croissantes  de  culture,  les  animaux  acquièrent 
l’immunité.  » (Vaillard.)  Le  rat  est  immunisé  par  le  même  procédé. 
Chez  le  cheval,  la  méthode  permet  de  créer  rapidement  l’état  ré- 
fractaire. « Beaucoup  d’autres  agents  modifient  le  poison  tétanique; 
la  chaleur,  l'acide  carbonique  sous  pression,  le  permanganate  de 
potasse,  etc...  diminuent  son  activité  et  peuvent  servir  à préparer 
des  liquides  vaccinaux;  mais  aucun  n’est  d’un  maniement  aussi 
facile  que  l’iode  et  ne  donne  de  meilleurs  résultats  » (Roux  et  Vail- 
lard) (1). 

III.  Sérothérapie.  — Les  premières  constatations  de  Behring 
et  Kitasato  montrent  que  le  sérum  des  lapins  immunisés  est  capable 
de  détruire  la  toxine  tétanique,  non  seulement  in  vitro , mais  encore 
au  sein  de  l'organisme.  Quelques  mois  plus  tard,  Tizzoni  et  Mmc  Cat- 
tani  (2)  obtiennent  des  sérums  immunisants  pour  le  chien  et  la 
souris  blanche,  avec  le  chien  et  le  pigeon  traités  par  la  méthode  de 
Behring-Kitasato  ; par  contre,  le  lapin  et  le  cobaye  ne  sont  pas  pro- 
tégés. Le  sérum  n’est  pas  curatif;  injecté  quelques  heures  après  la 
pénétration  du  poison,  avant  que  les  phénomènes  tétaniques  soienl 
apparus,  il  ne  réussit  pas  à empêcher  l’évolution. 

Les  recherches  de  Vaillard  (3)  établissent  que  le  sang  d’un  ani- 
mal réfractaire  au  tétanos,  comme  la  poule,  n’exerce  aucune  action 
sur  le  poison  tétanique,  tandis  qu’il  devient  antitoxique  si  l’on  injecte 
dans  le  péritoine  une  dose  massive  de  culture  filtrée.  Elles  démon- 
trent que,  contrairement  à l'opinion  de  Behring,  l’état  réfrac- 
taire n’implique  pas  nécessairement  la  propriété  antitoxique  du 
sérum  ; « celle-ci  apparaît  comme  un  attribut  artificiel,  contin- 
gent, lié  à la  pénétration  dans  l’organisme  des  substances  toxiques 
élaborées  par  le  bacille  ». 

Schuetz  (4)  obtient  l’immunisation  du  cheval  et  du  mouton  par 


(1)  Roux.  De  l’immunité.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1891,  p.  517.  — Vaillard.  L’im- 
munité contre  le  tétanos.  Id. , 189:2,  p.  22G. 

(2)  Tizzoni  et  Mme  Cattani.  Ueber  die  Art,  einem  Thiere  die  Immunitat  gegen  Tetanus  zu 
übertragen.  Centralbl.  f.  Bakter.,  t.  IX,  1891,  p.  189. 

(3)  Vaillard.  Sur  la  propriété  du  sérum  des  animaux  rendus  réfractaires  au  tétanos. 
0.  R.  de  la  Société  de  biologie,  1891,  p.  4G2.  — L'immunité  contre  le  tétanos.  Annales  de 
l'Institut  Pasteur,  1892,  p.  224. 

(4)  Schuetz.  Versuche  zur  Immunisirung  von  Schafen  u tid  Pferden  gegen  Tetanus. 
Zeitschr.  fur  Hygiène,  t.  XI,  1892,  p.  58. 
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la  méthode  de  Behring.  Les  expériences,  réalisées  avec  la  collabo- 
ration de  Koch,  Behring  et  Kitasato,  montrent  que  les  animaux 
immunisés  supportentdes  toxines  d’activité  croissante  ou  des  doses 
croissantes  d’une  même  toxine;  les  propriétés  immunisantes  du 
sérum  augmentent  proportionnellement  à la  quantité  du  poison 
injecté. 

Behring  (1)  en  Allemagne,  Roux  et  Vaillard  (2)  en  France,  Tizzoni 
et  Mme  Cattani  (3)  en  Italie,  préparent  des  sérums  doués  d’un  pou- 
voir antitoxique  considérable.  Roux  et  Vaillard  emploient  la  méthode 
suivante  : La  toxine  est  fournie  par  des  cultures  tétaniques  en  bouil- 
lon peptonisé,  âgées  de  4 à 5 semaines;  le  liquide,  filtré  sur  terre 
poreuse,  lue  la  souris  à la  dose  de  1/4000®  de  centimètre  cube.  On 
injecle,  sous  la  peau  des  animaux,  des  doses  croissantes  de  toxine 
additionnée  delà  solution  iodée  de  Gram.  Plus  le  sujet  est  sensible 
au  tétanos,  plus  on  prolonge  les  injections  de  toxine  iodée.  Alors 
que  la  résistance  est  déjà  marquée,  on  injecte  des  doses  croissantes 
de  toxine  pure,  d’abord  sous  la  peau,  puis  dans  les  veines  ou  dans  le 
péritoine  (jusqu’à  100-120 c.c.  chez  le  lapin  ; 250  c.c.  chez  le  cheval; 
300  c.c.  chez  la  vache),  ün  obtient  ainsi,  avec  le  cheval,  un  sérum 
dont  l’activité  dépasse  1 p.  10000000000  (4). 

L’immunité  persiste  longtemps  après  la  cessation  des  injections 
vaccinantes  (plus  de  deux  ans).  Le  pouvoir  antitoxique  du  sang 
décroît  dès  que  l’on  suspend  les  injections  de  toxine.  La  substance 
antitoxique  existe  dans  le  sérum  seulement;  le  caillot  n’en  renferme 
pas.  La  sérosité  des  œdèmes  passifs  a les  mêmes  propriétés  que  le 
sérum.  Le  lait  est  riche  aussi  en  antitoxine  ; Ehrlich  attribue  au 
lait  le  rôle  principal  dans  la  transmission  dite  « héréditaire  » de 
l'immunité  (5).  L’humeur  aqueuse,  l’urine  et  la  salive  ne  possèdent 
qu’un  faible  pouvoir  antitoxique,  même  alors  qu’elles  proviennent 
d’animaux  hyperimmunisés. 

(1)  Behring.  Die  praklischen  Ziele  der  Biaiser  umlherapie  und  die  hnmunisirungsme- 
thoden...  Broch.,  Leipzig,  1892. 

(2)  Roux  et  Vaillard.  Contribution  à l’étude  du  tétanos.  Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
1893,  p.  65. 

(3)  Tizzoni  et  Mme  Cattani.  Vaccinazione  del  cavallo  contro  iltetano.  La  Riforma  niedica, 
1893.  Nttove  esperienze  sulta  vaccinazione  del  cavallo  contro  il  tetano.  Gazetta  degli  ospe- 
dali,  1894. 

(4)  Suivant  la  notation  proposée  par  Behring  et  généralement  acceptée,  l’activité  d'un 
sérum  est  mesurée  d’après  la  quantité  nécessaire  pour  immuniser  un  gramme  de  souris. 
Uu  sérum  est  actif  au  dix-millionième  ou  à 1 p.  10  000  000,  alors  que  1 gramme  de  ce 
sérum  suffît  à immuniser  10  000  kilogrammes  de  souris  ou,  autrement  dit,  alors  qu’une 
souris  de  20  grammes  est  rendue  réfractaire  par  l'injection  de  deux  millionièmes  de  cen- 
timètre cube. 

(5)  Brieger  et  Ehrlich.  Beilrüge  zur  Kennlniss  der  Milch  immunisirter  Thiere.  Ilygien. 
Rundschau,  1893,  p.  397. 
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Le  sérum  des  animaux  immunisés  neutralise  la  toxine  in  vitro. 
11  renferme  une  substance  antitoxique,  d’autant  plus  abon- 
dante ou  plus  active  que  l’organisme  a reçu  plus  de  toxine;  on 
obtient  avec  le  cheval  un  sérum  dont  une  partie  rend  inoffensives 
trente  parties  de  toxine.  Le  mode  d’action  de  l’antitoxine  11e  sau- 
rait être  précisé  à l’heure  actuelle  ; on  sait  au  moins  que  l’action  est 
instantanée  ; le  mélange  de  la  culture  toxique  et  du  sérum  anlitoxique 
est  inoffensif  pour  les  animaux  dès  qu'il  est  opéré.  Tout  se  passe 
comme  si  la  toxine  et  l’antitoxine  se  détruisaient  mutuellement.  Si 
l’on  verse  des  quantités  graduellement  croissantes  de  toxine  dans 
un  volume  donné  de  sérum,  il  arrive  un  moment  où  le  pouvoir 
antitoxique  de  celui-ci  est  anéanti;  le  liquide  contient  de  la  toxine 
libre  et  donne  le  tétanos  aux  animaux  (Roux  et  Vaillard). 

« L’injection  d’un  sérum  antitoxique  à un  animal  sensible  prévient 
sûrement  le  tétanos,  même  à doses  extrêmement  petites,  lorsqu’il 
est  injecté  avant  la  toxine  tétanique.  Lorsque  le  sérum  est  injecté 
en  même  temps  que  la  toxine,  on  observe  toujours  un  tétanos  local, 
même  quand  la  quantité  de  sérum  injectée  est  très  grande;  lorsque 
le  sérum  est  injecté  après  la  toxine,  mais  avant  l’apparition  de 
tout  symptôme  tétanique,  il  y a toujours  un  tétanos  local  ; la  dose 
de  sérum  nécessaire  pour  empêcher  la  mort  est  d’autant  plus  forte 
que  celui-ci  est  injecté  plus  tard  après  l'infection  ; après  un  cer- 
tain temps  écoulé,  variable  avec  les  animaux,  la  prévention  n’est 
plus  possible,  même  avec  de  grandes  quantités  de  sérum... 

« Lorsque  l’infection  est  produite  par  le  bacille  tétanique  pullu- 
lant dans  les  tissus,  la  prévention  dépend  encore  de  la  quantité  de 
sérum  injecté  et  du  temps  écoulé  entre  le  moment  de  l’infection  et 
celui  de  l’intervention.  Elle  échoue  le  plus  souvent  quand  les  ani- 
maux sont  inoculés  de  façon  qu’ils  aient  un  tétanos  à marche 
rapide.  Elle  peut  réussir  dans  des  infections  lentes,  et  encore,  dans 
ces  cas,  la  prévention  n’est  pas  toujours  définitive  si  l'on  n’enlève 
pas  le  foyer.  La  maladie  qui  paraissait  enrayée  peut  reprendre 
son  cours  et  la  mort  survenir  après  un  temps  très  long.  » (Roux  et 
Vaillard.) 

Les  procédés  de  l’intoxication  tétanique  et  le  mode  d’action  de 
l’antitoxine  permettent  de  prévoir  le  peu  d’efficacité  de  la  séro- 
thérapie lors  de  tétanos  déclaré.  L’antitoxine  est  capable  d’assurer 
la  destruction  de  la  toxine  circulant  dans  l’organisme  et  de  celle 
qui  est  produite  à nouveau  par  le  foyer  tétanigène  ; mais  à ce 
moment  déjà  le  poison  a eu  fout  le  temps  d’agir  sur  les  cellules  et, 
si  la  dose  absorbée  est  suffisante  pour  entraîner  la  mort,  l’antitoxine 
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sera  sans  effets  ; elle  ne  peut  rien  contre  un  empoisonnement  déjà 
réalisé.  Sans  affinité  pour  la  cellule  nerveuse,  l'antitoxine  injectée 
reste  dans  le  sang  ; le  contrepoison  n’arrive  pas  au  poison  et  les 
deux  substances,  pourtant  si  rapprochées,  ne  se  rencontrent  pas. 
(Roux  et  Borrel).  Les  recherches  de  Nocard  (1)  montrent  que,  chez  le 
cheval,  l'injection  intra-veineuse  du  sérum  antitétanique,  pratiquée 
dès  l’apparition  des  prodromes  du  tétanos,  est  impuissante  à enrayer 
la  marche  fatalement  progressive,  quelle  que  soit  la  dose  injectée. 

Il  en  est  autrement  si  la  toxine  est  portée  directement  au  sein 
des  centres  nerveux  qu’elle  doit  protéger.  Chez  le  cobaye  et  chez  le 
lapin  rendus  tétaniques  par  l’injection  de  toxine  dans  les  muscles  ou 
par  l’insertion  d’échardes  tétanigènes,  l’injection  intra-cérébrale  de 
quelques  gouttes  d’antitoxine  dans  les  hémisphères  (2)  « protège  la 
moelle  supérieure,  alors  que  la  moelle  inférieure  est  déjà  atteinte  par 
le  poison  ; elle  ne  défait  pas  les  lésions  accomplies;  les  contractures 
établies  au  moment  de  l’intervention  persistent  longtemps.  Aussi 
l’injection  intra-cérébrale  ne  sauve  pas  tous  les  animaux  tétaniques; 
si  l’empoisonnement  des  parties  supérieures  de  la  moelle  est  fait, 
la  mort  ne  sera  pas  évitée.  Il  y a un  temps  après  lequel  l’anti- 
toxine ne  peut  rien,  quelle  que  soit  la  façon  dont  elle  est  employée. 
L’injection  intra-cranienne  augmente  la  période  d intervention 
efficace  » (Roux  et  Borrel).  On  pressent  l’intérêt  considérable  de 
ces  constatations  et  les  espérances  qu’elles  autorisent  quant  au 
traitement  du  tétanos  déclaré  chez  les  diverses  espèces  animales 
et  chez  l’homme. 


Traitement. 

Le  traitement  doit  viser  un  double  but  : éviter  l’aggravation  de 
l'intoxication  résultant  de  l’arrivée  permanente  au  contact  de  la 
cellule  nerveuse  de  toxines  nouvellement  sécrétées;  permettre  au 
malade  de  résister  à l’intoxication  existante  et  en  combattre  les 
effets. 

a)  La  première  des  indications  formulées  est  réalisée  par  la  des- 
truction du  foyer  tétanigène  et  par  les  injections  de  sérum  anti- 
toxique. 

L'excision  ou  la  cautérisation  des  tissus  envahis  par  le  bacille 
sont  à recommander  alors  que  l’intervention  n'exige  pas  de  déla- 

(1)  Nocard.  Sur  la  sérothérapie  du  tétanos.  Bulletin  de  l’Acad.  de  médecine,  1897,  p.  85. 

(2)  Roux  et  Borrel  ont  montré  l’innocuité  des  injections  faites  en  plein  cerveau  chez  le 
cobaye  et  chez  le  lapin.  Les  cobayes  supportent  aisément  huit  gouttes  en  deux  piqûres 
et  les  lapins  1/2  centimètre  cube. 

Nocard  et  Leclainche.  — 2e  édit. 
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brements  considérables  et  qu’elle  ne  doit  point  provoquer  une 
douleur  vive  ou  persistante.  L’amputation  de  la  région  est  pos- 
sible en  quelques  cas  (cicatrice  du  tronçon  de  la  queue...);  en 
d’autres,  une  excision  et  un  grattage  superficiels  seront  suffisants 
(plaies  cutanées...);  la  cautérisation  actuelle  et  les  caustiques  chi- 
miques devront  être  préférés  au  niveau  des  plaies  profondes  ou 
étendues.  L’intervention  chirurgicale  comporte  des  inconvénients 
assez  graves  ; l’excitation  provoquée  par  ies  manœuvres  néces- 
saires à la  contention  et  les  défenses  des  malades  déterminent 
de  violents  paroxysmes  qui  se  renouvellent  lors  du  pansement  des 
plaies.  D’autre  part,  on  n’a  que  rarement  la  certitude  d’avoir  détruit 
en  entier  le  foyer  d’intoxication  et  l’opération  ne.  dispense  pas  de 
recourir  à la  seconde  méthode,  seule  capable  de  détruire  la  toxine 
qui  circule  dans  le  sang. 

L’emploi  des  injections  de  sérum  antitoxique  permet  d’éviter  une 
intoxication  nouvelle  de  la  cellule  nerveuse.  Incapable  d’arriver 
jusqu’à  la  cellule  intoxiquée  pour  neutraliser  le  poison,  l’antitoxine 
a cet  avantage  de  détruire  la  toxine  qui  circule  dans  l’organisme  et 
celle  qui  continue  à être  sécrétée.  Les  indications  et  les  effets  de 
la  médication  peuvent  être  exactement  prévus.  Si,  au  moment  de 
l’intervention,  la  dose  de  toxine  absorbée  et  fixée  est  suffisante  pour 
entraîner  la  mort,  la  sérothérapie  ne  donnera  aucun  résultat  ; il  est 
des  formes  de  tétanos  qui  sont  mortelles  d’emblée  et  l’on  s’explique 
comment  le  sérum  est  inactif  dans  le  traitement  du  « tétanos 
aigu  »,  même  alors  qu’on  intervient  au  début.  Les  recherches 
expérimentales  de  Nocard  montrent  que  l’injection  intra-veineuse 
du  sérum  antitétanique,  à quelque  dose  que  ce  soit,  n’enraye  pas 
l’évolution  alors  qu  elle  est  pratiquée  dès  l’apparition  des  premiers 
symptômes,  ou  même  24  heures  avant  celle-ci.  La  sérothérapie 
donnera  au  contraire  quelque  résultat  dans  les  formes  à évolution 
lente,  progressivement  aggravées  par  de  nouveaux  apports  de 
toxine  dans  les  centres. 

Les  statistiques  tendent  à montrer  que,  dans  le  tétanos  du 
cheval,  le  traitement  par  le  sérum  antitoxique  donne  des  résultats 
supérieurs  à ceux  des  autres  médications.  Dieckerhoff  (1)  réunit  un 
total  de  28  observations;  le  taux  de  la  mortalité,  qui  était  de  80  à 
90  p.  100,  tombe  à moins  de  50  p.  100  (2).  On  doit  intervenir  aussi 

(1)  Dieckerhoff.  Zi/r  Behcindlung  des  Starrkrampfs  bel  Pferden  mit  Tetanus-Antitoxin. 
Berliner  thierârztl.  Wochenschrift,  1897,  p.  301. 

(2)  Nous  ne  tenons  pas  compte  des  nombreuses  observations  publiées  isolément  en  Alle- 
magne ; certaines  d’entres  elles  affectent  un  caractère  de  réclame  commerciale  et  les 
insuccès  sont  avoués  moins  volontiers  que  les  succès. 
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rapidement  que  possible  ; chaque  heure  perdue  compromet  le 
résultat.  L’injection  du  sérum  est  faite  dans  la  jugulaire,  à la  dose 
de  20  c.c.;  une  nouvelle  injection  peut  être  pratiquée  après  deux 
ou  trois  jours.  Il  est  à remarquer  que  l’évolution  aiguë  est  la  plus 
ordinaire  chez  le  cheval.  La  sérothérapie  curative  donnerait  sans 
doute  des  résultats  meilleurs  chez  les  bovidés  et  chez  le  mouton. 

b)  Le  traitement  des  tétaniques  comporte  surtout  des  indications 
hygiéniques.  Le  malade  est  laissé  en  liberté  dans  un  local  obscur, 
à l’abri  du  bruit  et  de  toute  cause  d’excitation.  On  donne  des  ali- 
ments de  facile  mastication  (fourrages  verts,  grains  cuits...)  ou 
des  liquides  (barbotages,  thé  de  foin...).  Si  le  trismus  est  complet, 
on  a recours  aux  lavements  alimentaires,  renouvelés  cinq  ou  six 
fois  par  jour  (lait,  bouillons  de  viande...). 

Parmi  les  nombreuses  médications  conseillées,  les  hypnotiques 
et  les  calmants  sont  seuls  indiqués.  On  prescrit  de  préférence  le 
chloral,  donné  par  la  voie  rectale,  en  solution  au  vingtième;  on 
formule  ainsi  : 


Chloral 20  grammes. 

Eau 300  ou  400  grammes. 


Pour  un  lavement,  à répéter  trois  ou  quatre  fois  par  jour. 


La  belladone  peut  être  associée  au  chloral  ; on  prescrit  l’extrait 
aqueux,  à la  dose  de  2 à 4 grammes,  en  électuaire  ou,  associé  à la 
vaseline,  en  applications  sur  les  masséters  contracturés. 

Prophylaxie. 

Les  indications  sont  de  deux  ordres  : éviter  l'ensemencement  ou 
la  culture  tétanigène  dans  les  plaies  accidentelles  ou  chirurgicales  ; 
immuniser  par  la  sérothérapie  les  organismes  exposés. 

a)  La  connaissance  des  conditions  étiogéniques  du  tétanos 
permet  d’écarter  certains  modes  de  l’infection.  La  protection  des 
plaies  accidentelles  (pansements,  applications  locales)  empêche  la 
souillure  consécutive  des  surfaces  exposées;  au  niveau  des  plaies 
infectées  d’emblée,  une  antisepsie  rigoureuse  évite  l’infection  en 
assurant  la  destruction  des  germes  associés  à la  spore  tétanique. 
Divers  modes  de  l’infection  chirurgicale  sont  éloignés  par  les 
méthodes  les  plus  élémentaires  de  l’asepsie  appliquée  aux  instru- 
ments (pinces,  aiguilles  à séton...),  aux  appareils  (casseaux,  liga- 
tures,...) ou  aux  mains  du  chirurgien. 

En  nombre  de  cas  cependant,  l’antisepsie  est  impuissante;  la 
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désinfection  complète  de  certaines  plaies  (clou  de  rue,  plaies 
lîstuleuses...)  est  pratiquement  impossible;  l’asepsie  chirurgicale 
est  également  irréalisable  chez  les  animaux  et  la  « cicatrisation  sans 
pus  » n’est  obtenue  qu’à  grand’peine  et  pour  quelques  opérations 
seulement.  L’ubiquité  du  bacille  tétanique,  sa  présence  constante 
dans  les  déjections  des  herbivores  rendent  d’autre  part  l’ensemence- 
ment toujours  imminent  et  la  prophylaxie  de  l’infection  des  plaies 
est  insuffisante. 

b)  La  prévention  du  tétanos  chez  les  traumatisés  est  assurée  avec 
certitude  par  la  sérothérapie.  Nocard  (1)  a recueilli  les  obser- 
vations de  2705  animaux  (dont  2373  chevaux)  inoculés  préventive- 
ment, après  une  intervention  chirurgicale  ou  après  un  traumatisme 
accidentel.  Un  premier  groupe  comprend  2300  animaux  inoculés 
aussitôt  après  l’une  des  opérations  ordinairement  compliquées  de 
tétanos  (castration,  amputation  de  la  queue,  hernie  ombilicale...); 
un  second  réunit  400  sujets  traités  un,  deux,  quatre  jours  et  plus, 
après  une  blessure  souillée  (clou  de  rue,  javart,  plaie  par  dents  de 
herse...).  Sur  ce  total  imposant,  un  seul  cas  de  tétanos  est  constaté, 
sur  un  cheval  traité  cinq  jours  seulement  après  la  blessure  (piqûre 
de  maréchal)  ; la  maladie  est  d’ailleurs  bénigne  et  la  guérison  est 
complète  en  douze  jours.  Pendant  le  temps  qu’a  duré  l’expérience, 
les  vétérinaires  qui  ont  relevé  les  documents  qui  précèdent  consta- 
taient 259  cas  de  tétanos  (dont  191  chevaux)  sur  des  animaux  non 
traités.  L’expérience  est  d’autant  plus  probante  que  le  traitement 
est  appliqué  en  tous  les  cas  dans  des  régions  ou  dans  des  milieux 
à tétanos  ; un  grand  nombre  des  observations  rapportées  démon- 
trent à l’évidence  le  rôle  prophylactique  de  la  sérothérapie.  « Em- 
ployé préventivement,  le  sérum  antitétanique  est  d’une  efficacité 
absolue.  » 

La  technique  de  l’inoculation  est  des  plus  simples.  Le  sérum  est 
fourni,  par  L Institut  Pasteur  de  Paris,  en  flacons  renfermant 
10  ou  20  c.c.  de  liquide  (2).  On  injecte,  sous  la  peau  de  l’enco- 


(1)  Nocard.  Sérothérapie  du  tétanos.  Traitement  préventif.  Bulletin  de  l’Acad.  de  méd., 
1897,  p.  109. 

(2)  Le  sérum  est  fourni  par  le  cheval  traité  par  la  méthode  de  Roux  et  Vaillard  (V.  Sé- 
rothérapie). Le  pouvoir  antitoxique  du  sérum  livré  par  l’Institut  est  environ  de 
1 000  000  000,  c’est-à-dire  qu’il  suffit  d’injecter  à une  souris  une  quantité  de  sérum  égale 
à 1/1000000000°  de  son  poids  pour  la  préserver  contre  la  dose  mortelle  de  toxine.  Le 
liquide  conserve  ses  propriétés  pendant  plusieurs  mois  s’il  est  conservé  à l’abri  de  la 
lumière,  dans  un  endroit  à température  peu  élevée. 

La  fabrique  allemande  de  Hôchst-sur-Mein  délivre  à la  fois  un  sérum  liquide  et  un 
sérum  desséché.  Pour  celui-ci,  la  dose  à employer  pour  le  cheval  est  de  5 grammes  de 
poudre,  dissoute  dans  45  grammes  d’eau  distillée. 
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lure,  10  c.c.  de  sérum  pour  le  cheval  et  les  bovidés  adultes, 
3 à 5 c.c.  pour  le  mouton,  la  chèvre  et  le  porc.  L immunité  conférée 
persiste  pendant  deux  à six  semaines  seulement;  il  est  donc  indiqué, 
en  général,  de  pratiquer  deux  injections  successives,  à dix  ou  douze 
jours  d’intervalle.  Chez  les  animaux  porteurs  de  plaies  persistantes, 
exposées  à des  infections  renouvelées  (sols,  fumier...),  il  est  pru- 
dent de  pratiquer  une  troisième  et  même  une  quatrième  injection. 

L’emploi  préventif  du  sérum  ne  dispense  pas  du  traitement  des 
plaies.  Les  surfaces  souillées  ou  supposées  telles  sont  l’objet  d’un 
nettoyage  antiseptique  rigoureux.  Les  corps  étrangers  sont  enlevés 
avec  soin;  leur  persistance  dans  les  tissus  pourrait  provoquer  une 
infection  tardive,  après  la  disparition  de  l’immunité  passagère 
conférée  par  le  sérum. 

Toujours  indiquée  chez  le  cheval,  à la  suite  d’un  traumatisme 
habituellement  tétanigène,  accidentel  ou  chirurgical,  la  sérothérapie 
préventive  s’impose,  pour  toutes  les  espèces,  dans  les  « milieux  à 
tétanos  ».  Le  tétanos  des  nouveau-nés,  le  tétanos  puerpéral  sont 
justiciables  de  la  même  médication.  L’infection  sera  évitée  à coup 
sûr  par  une  intervention  aussi  simple  qu’efficace. 


FIN. 
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